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INTRODUCCION

Las alteraciones metabdlicas de agua y electrdlitos, que se presentan en una aran
vanedad de situaciones patoidgicas son muy frecuentes en la practica dinica. Cada vez
con mayor frecuencia, los médicos que atienden mnifios se enfrentan a la disyuntiva de
tomar una deasién terapéubca frente a un desequiibrio hidroelectrolitico, ewidente
clintamente o corroborado a través de examenes de iaboratoro

Desafortunadamente en la mayoria de los programas de estudio de las facultades de
medicina, el tiempo dedicado a la ensefianza y aprendizaje de los aspectos metabdlicos
normales y atterados del equiiibrio hidroelectrolitico es muy escaso o msuficiente; esto da
lugar a grandes lagunas de iformacidén y conocimientos sobre esta area en los médicos
recién graduados.

El ohjetvo def presente trabajo no es hacer una revision de la fisioiogia normal, ya que
para esto existen libros especialzados, sino de tratar de presentar en forma practica y
comprensible la informacién mas reciente respecto a las alteraciones del equilibiio
hidroelectrolitico, de tal manera que pueda servir como una guia para los médicos de la
especiaiidad en su trabaj cotdiano,

GENERALIDADES,

En s animales supenores, los liguidos corporales pueden separarse en dos
compartimientos, el ligudo intracelular (LIC) y el ligwdo extracelular (LEC). La via de
entrada natural & estos comparbimientos es por via oral y las vias de salida son:!
1. La pel, donde la pérdida por sudor mantiene la humedad y temperatura.
2 FEl puimdn, en el cuat la pérdida se relaciona con la necesidad de humedecer &l
ave,
3. Ef mteshno (pérdidas por evacuaciones en condiciones normales, y vomito y
diarrea en diversas patologias).
4, El nfion, Unica via de salida que puede regularse con precision.

Al nacer, el agua constituye aproximadamente el 79% del peso corporal, pero disminuye
aproximadamente & 60% del peso haciz el primer afio de edad, manteniéndose esta
proporcién hacia la edad adulta. Bl agua intracelular constituye aproximadamente 34 a
40% de! peso corporal total  En el feto el volumen de agua extracefular es superior al
del agua ntracelular; esta relacdn se mantiene al nacimiento. Sin embargo hacra el afio
de edad, la relacidn se mvierte v el volumen hidnco extracelular cae hasta una proporcion
de 20-25% del peso corporal, la cual se mantiene hasta la edad adulta.?

A su vez, el agua extracelular se divide en tres espacios importantes:

a) Elagua del plasma que constituye 4 5 & 5% del peso corporal

b) El agua interstiial (15% del peso corporal} que comprende el agua Osea, del tendo
conectivo y otros espacias intersticiales

c) E! agua transcelular (1 a 3% del peso corporal). Es aguella conteruda en el tracto
gastromtestinal (producto de les secreciones digestivas), ademas del agua del liquido
cefaforr'c;qufdeo, humor wvitreo, humor acuoso y cavidades pleural, pertoneal y
sinovial.
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En base a la osmolalidad efectiva (concentracion de particulas activas) de una solucion
existen:

1. Soluciones isotonicas: Tienen la misma osmolahdad efectiva que los ligudos
corporales, cerca de 285 mOsm. Dentro de estas se encuentra el cloruro de
sodio 1sotdnico.

2 Soluciones hipotdnicas: Los liguidos hipoténicos teenen una osmolalidad
inferior que la de los liquidos del cuerpo A este grupo corresponde la
solucidn salina medio normal gque contiene 77 milimoles de cloruro de sodio
por litro (la mitad que la solucion 1sotonica).

3. Soluciones hipertonicas: Estas tienen una osmolalidad efectiva mayor que
fa de los liquidos corporales y pueden contener o no electrolitos, gue tienen
efecto osmotico porgue no se difunden a través de las membranas
btoldgicas, un ejemplo de esta es el manitol.

Los principales solutos del espacto extracelular (plasma y Hguido intersticial) son el catién
sodio v los aniones cloro y bicarbonato. £n cambio, dentro de la célula los principales
cationes son el potasio v el magnesio y los aniones dominantes los fosfatos organicos v las
proteinas { fig. 1).

i , LEC !
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FIG.1 Dstnbucon de los principales anicnes y cabiones
en el liquide intra v extracelular,?

Estas diferencias dependen de la estructura de fa membrana celular que le permite exclur
algunos solutos especificos por sus caracteristicas de carga eléctrica ¢ tamafio molecular y
de los mecamsmos de transporte activo hacia fuera o dentro de las células. De esta
manera, ¢l agua se mueve hbremente a traves de las membranas, en tanto que la
tonicidad del liquido extracelular se encuentra determnada por la concentracidn de
aquellos solutos que no ingresan facimente a las células.

Por otro lado, a través de la pared capilar ocurre la transferencia de liguidos entre los
espacios vascular e intersticial. Los capilares estan compuestos por células y al igual que
ellas, son permeables al agua, permitiendo también el paso de sales, glucosa y otras
moléculas pequefias, sin embargo, la pared capdar hmita el paso de las proteinas
plasmaticas. Por tanto, la concentracion de las proteinas en el espacio Intersticial es
mucho menor que la del plasma, condicionando una presidn osmotica Intravascular
denominada PRESICN ONCOTICA DEL PLASMA. Estd presion, mduce €l paso de liquidos
hacia el intenor de fos capilares, contrarrestando fa presion hidrauhca que mduce 'a salida
de Ifqundosz. Estas dos fuerzas deterninan la distribucion de los liquidos en el intersticio v
el plasma.



-3-

Las alteraciones de los liquidos y electréltos en los mifios generalmente son e resultado de
enfermedades gastrontestinales {e}. diarrea, vomito o ambos) e implican algin grado de
deshidratacion. Muchos de los casos son leves y pueden ser tratados con liguidos por via
bucal. Cuando se tiene que escoger entre fas diferentes terapias aceptables, o mejor es
mantener I3 situacion lo mas simple como sea posible.

REQUERIMIENTOS HIDROELECTROLITICOS NORMALES.,

Son las necesidades de agua y electrélitos que en condiciones normales deben
administrarse para mantener 2 homeostasis diarie en estado de reposo (basal). Se
incluyen las pérdidas insensibles por piel, respracidn, onna y heces, que ocurren en
condiciones normales. La sudoracion, pohpnea, polura,diarrea o vomito  son pérdidas
anormales.

El paciente sano no hospitalizado recibe con una dieta normal sus requenmientos de agua
y electrolitos. En el paciente hospitalizado en ayuno, se calculan de la siguiente forma:

Requerimientos de agua habituales en el paciente hospitalizado por el método
de gasto metabdlica’:

Piel 30 mi por 100 calorias metzbolizadas
Resprracién 15 mi por 100 calorfas metabolizadas
Orina 50 — 60 ml por 100 catorias metabolizadas
Heces 5 mi por 100 calorias metabolizadas
Totzl 100 ml por 100 calorias metabolizadas

Método del gasto calorico’:

Este método se basa en el concepto de que los requenimientos de agua y electrdlitos van
paralelos al gasto caldnco, pero no al peso corporal. Es eficaz para todas las edades,
formas y estados clinicos.

Edad Peso (Kg} | Gasto calénico
(cal /Kg /24 h)
Recién naciio 25-4 50
lsemanaabmeses|{3 -8 85 -70
6~ 12 meses 8-12 56 - 60
1 -2 afios 10— 15 45 -50
2 -5 afios 15-20 45
5— 10 anos 20— 35 40 -45
10 - 16 afios 35 - 60 25-40
Adulto 70 15-20

Reguenmiento de electréitos por el método de gasto caldrico

Sodic |2 — 3 mEqg por 100 calorias metabolizadas
Potasio | 2 — 3 mEq por 100 calorias metaboiizadas
Cloro |3 —5 mEq por 100 calorias metabolizadas
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Se calcula determmando el gasto calonco basal (GCB) estandar del nifio y afiadiendo el
12% del mismo por cada grado de temperatura rectal del paciente que supere 37.8 C. Se
suma def 0 al 30% del GCB de acuerdo al mivel de actividad, por ejemple, estado de coma
(no se suma nada=0), agitacidn o taguipnea (se affade 30%). Se calcula el metabalismo
calorico en 24 hrs., asi por cada 100 calorias metabolizadas el paciente promedio
necesttara 100-120 ml de agua, 2-4 mEq de sodio y 2-3 mEq de potasio.

Gasto metabolico’:
Son las calorias necesarias para la funcidn normal de drganos y sistemas, el crecrmento y
desarrolio y 18 actividad fisica. Depende de la edad, ef peso corporal, la actividad fisica v 1a
temperatura corporal.

En condiciones de actividad de un paciente hospitalizado v con una temperatura corporal
normal se presenta el siguiente gasto metabdlico:

De 0 a 10 Kg [ 100 catorias por Kg de peso
De 10 a 20 Kg [ 50 calorias por Kg de peso
Mas de 20 Kg [ 20 calorias por Kg de peso

Meétodo de Holiday-Segar’:

Este método ubiliza una formula rapida y sencilla que calcula el gasto caldrico a partir del
peso solamente; supone que por cada 100 calorias metabolizadas se requenran 100 mi de
agua. No es adectiado para recién nacidos menores de 14 dias (sobrevalora las
necesidades de liqudos en recién nacidos en comparacion con el método det gasto
caldrico) y no toma en cuenta pérdidas anormales.

Agua Electrilitos*
| Peso corporal | ml/Ka/dia | mi/Ka/hora !
Primeros 10 Kg 100 4 Na 3
Segundos 10 Kg 50 2 K 2
Cada Kg adicional 20 1 ca 2

*Los electréhitos corresponden para todes los grupos

Eremplo.
Niiio de 8 afios que pesa 25 Kg

ml/Kg/dia ml/Kg/h
100 { por fos prmeros 10 Kg) x 10 Kg= 1000 m¥/ dia | 4 { por los premeros 10 Kg) x 10 Kg= 40 mith
50 ( por los sequndos 10 Kg) x 10 Kg= 500 mifdia | 2 { por los segundos 10 Kg) x 10 Kg= 20 mil/h

20 ( por cada Kg mas) X 5 Kg=__100 mi/dfa_} 1 {por cada Kg mds) X 5Kg= Smih
Total = 1600 mi/dia Total = 65 mi/h

Si el aporte caldrico al paciente es menor al gasto metabdlico, ocurre catabolismo. El
ayuno se asocia 2 catabolismo, a menos que el paciente esté recitnendo nutricion
parenteral total,
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Existen otros dos métodos para calcular los requenmientos de fiquidos y electrditos,
aunque son ‘menocs adecuados.

Método por kifogramo de peso’.

Agua [ 100-120 mi/kg/dia
Sodio | 2-3 mEg/kg/dia
Potasio | 2-3 mEqg/kg/dia
Cloro_ | 3-5 mEa/kg/dia

Método por drea de superficie corporal:

Se basa en la suposicidn de que el gasto calorico es proporcional al area de la superficie
corporal. No debe utiizarse en mifios menores de 10 kg vy no representa un métedo
conveniente para tener en cuenta cambios en el indice metabdhico

Agua | 1500 (1200-1800) ml/m%dia
Sodic | 30-50 mEq/ m*/dia
Potasio | 20-40 mEq/ m%/dla
Cloro | 30-50 mEq/ m¥/dia

Existe un caiculo de aporte hidrico que cubre las pérdidas insensibles y de heces normales
y el agua obhgatoria renal, llamado REQUERIMIENTO MINIMO DE AGUA, necesario
para mantener un balance hidrico estable. Se ha calculado en lactantes entre 70 a 80
ml/kg/24hrs o en 800 mL/m2/24hrs en todas las edades, excepto el periodo neonatal.[1]

PERDIDAS ANORMALES O PATOLOGICAS DE AGUA Y ELECTROLITOS.

QOcurren por la pérdida de agua y electrdfitos corporales en diferentes enfermedades. La
composicikin varia ampliamente por lo que cuando sea posible es conveniente analizar los
diferentes liquidos perdidos ( tabla 2).

Liguido Na K Ci Proteinas (g/dl)
. . (mEq/L) (mEq/L) (mEq/L)
Gastrico 20-80 5-20 100-150 -
Pancreatico 120-140 5-15 40-80 -
Intestino delg. 100-140 5-1% 90-130 -
Bilis 120-140 5-15 80-120 -
Ileostomia 45-135 3-15 20-115 -
Diarrea 10-90 10-80 10-11¢ -
Quemaduras 140 5 110 35

Tabla 2. Pérdidas de electrolitos para diversos liquidos orgénicos *

La reposicidn de las pérdidas patoldgicas se realiza cada hora de acuerdo al volumen
cuantificado en esa hora de pérdidas anormales
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Tabla 33 Requenmientos medios de agua (mi) v electrohtos (MEq) para disbntos estados clinicos
en 24 h.

[ Estado clinico | Agua ] Na K §
Pacientes que reciben 100.120 24 2-3
ligwidos parenterales*

Anura 45 0 0
Procesos nfecciosos e 80-90 2-4 2-3
inflamatorios de SNC

Diabetes mnsipida Hasta 400 Variable Variable
Hiperventilacion 120-21¢ 2-4 2-3
Estres por calor 120-240 Vanable Varable
Ambiente de alta 80-100 2-4 2-3
humedad

* Splucién de manteniments dextrosa §-30%, NaCly 20 mEq/L de KCL.

ALTERACIONES DEL METABOLISMO DEL SODIO

El sodio sérico se regula por la sed, la HAD, el sistema renina-angiotensina-aldosterona y
varlaciones en el sodio filtrado por el rifidn. El incremento en la osmolandad sérica por
arnba de los valores normales (280-300 mOsm/kg) estmulan los osmorreceptores
hnpotalérqmcos, los cuales llegan a causar incremento en fa sed y en los niveles circulantes
de HAD.

La HAD incrementa la reabsorcion de agua libre de la orna, produciendo voldmenes
urnatios bajos de relativa osmolardad alta y regresando la osmolaridad sérnca hacia la
normalidad. La HAD también se secreta en respuesta a2 povolemia, dolor, temor, nausea
€ hipoxia.

La aldosterona, sintetizada por la corteza suprarrenal, se regula principalmente por el nivel
de potasio sérico, pero también se libera en respuesta a hipovolemia a través del eje
renina-angiotensina-aldosterona. La aldosterona provoca absorcion de sodio en el tubulo
distal del nifion. La retencidn de sodio obliga a la retencidn de agua libre, ayudando a
corregir el estado hipovolémico.*

El nifién sanc regula el balance de sodio independientemente de la HAD o la aldostercna
variando el grado de absorcidn de sodio en el tubio distal. Los estados hipovolémicos,
como hemorragia o deshidratacion, rapidamente incrementan Ia absorcion de sodio en el
tibulo proxsmal. El incremento en el volumen vascular suprime la reabsorcion tubular de
sodio, provocando natriuresis y ayudando a restaurar el volumen vascular normal °

Generalmente las alteraciones en €l balance del sodio pueden ser un indicio de una
alteracion de fa sed o adquisicion de agua, HAD, aldosterona, o transporte renal de sodio,
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distal del nifion. La retencidn de sodio obliga a la retencidn de agua libre, ayudando a
corregir el estado hipovolémico.*

El nifién sanc regula el balance de sodio independientemente de la HAD o la aldostercna
variando el grado de absorcidn de sodio en el tubio distal. Los estados hipovolémicos,
como hemorragia o deshidratacion, rapidamente incrementan Ia absorcion de sodio en el
tibulo proxsmal. El incremento en el volumen vascular suprime la reabsorcion tubular de
sodio, provocando natriuresis y ayudando a restaurar el volumen vascular normal °

Generalmente las alteraciones en €l balance del sodio pueden ser un indicio de una
alteracion de fa sed o adquisicion de agua, HAD, aldosterona, o transporte renal de sodio,



Hiponatremia.
La hiponatrenia se define como una concentracién de sodio sérico menor a 130 mEg/L

Climicamente la hiponatrerma significativa es relativamente poco frecuente y no tiene una
presentacion clinca especifica, sin embargo debe sospecharse por el resgo de
consecuencias Irreparables cuando los nveles anormales de sodio se corngen en forma
demasiado lenta o rapida. Los médicos deben conocer la fisiopatologia de la hiponatremia
para poder nciar su manejo de forma segura v efectiva.

Frecuencia y mortalidad.
La hiponatremia es la alteracton electrolitica més comin, con una inadencia reportada de
1 a4 % en los pacientes hospitalizados. La mortalidad reportada va de 7 al 60%.°

Fisiopatoldgicamente existen diferencias entre los pacientes con hiponatremia aguda Y
crénica, lo cual traduce importantes diferencias en su morbilidad y mortalidad.®

« Hponatremua aguda (nstalada en 48 horas o menos).- son mMas propenscs a
desarrollar grados severos de edema cerebral dependiendo del nivel de sodio
sénco  Presentan hernacion del tallo cerebral y compresidn mecamca de
estructuras cerebrales vitales como causa primara de morbiidad y mortalidad.

«  Hiponatremia cronica (desarrollada en >de 48 horas).- pueden presentar grados
menores de edema cerebral dependiendo del nivel de sodio sérico. En este grupo
de pacientes no se observa herniacidn del tallo cerebral. Las causas principales de
morbifidad y mortalidad son el estado epiléptico {cuando se tienen niveles de sodio
séricos de < 110 mEg/L) y meelinolisis pontina (un sindrome poco frecuente de
desmelinizacidn por correccidn rapida de la hiponatremia).

Fisiopatologia.

Lla hwonatremia es significativa  fisoldgicamente  cuando  ndicea un estade de
hipoosmolaridad extracelular y una tendencia al pasc lhbre de agua del espacio
intravascular al intraceiular. Aunque el edema celular es bien tolerado por muchos tejidos,
no lo es dentro de los confines rigidos de! craneo. Por lo tanto, las manifestaciones clinicas
de la huponatrernia se relacionan principalmente con edema cerebral.

La rapidez con la que se desarrolla la tiponatremiz juega un papel critico en su
fisiopatologia. Cuando el sodio sérico disminuye lentamente, en un periodo de varios dias
o0 semanas, el cerebro es capaz de compensar sacando solutos vy liquido al espacio
extracelular. La salida compensatoria de solutos disminuye el flujo libre de agua al espacio
mtracelular, y los sintomas son mucho menores para un grado dado de hiponatremia

Cuando el sodio sérico disminuye rapidamente, en un periodo de 24-48 horas, este
mecamsmoe compensatorio es vencide y puede desarrollarse edema cerebral severo, con
hermiacidn del tallo cerebral y muerte.”

Etiologia.

» Hiponatremia hwpovoldmica. {(Disminucion del agua corporal total, dismirucion del
sodio corporal total en grado extremo, disminucidn del volumen del Jiguido
extracelular (LEC). Se desarrolla cuando se pierden tanto sodiz como agua hbre y
son reemplazados inapropradamente con figuidos hipotdnicos como agua smple,



*

.8.

solucidn salina al (0.45%, o dextrosa en agua. El sodio puede perderse por vias
renales ¥ no renales. Las vias no renales incluyen pérdidas gastrontestinales,
sudoracidn excesiva o tercer espacio (g}, Peritonitis, pancreatitis, qu.c-,mi:-aduras).6

o Pérdidas ncrementadas de lHquidos {g). Vdmutos, diarrea, sudoracidn
excesva, fistulas gastrointestinales o sondas de drenaje, pancreatitis,
guemaduras) que han sido reemplazadas imciaimente con soluciones
hipotdnicas.

o [Insuficliencia renal aguda o cronica en las cuales el paciente es incapaz de
excretar cantidades adecuadas de agua.

o Nefropatia perdedora de sal.

¢ Uso de diwréticos tiazidicos, amiodarona, cloropropamida, ciclofosfamida,
carbamacepina, oxcarbacepina, Opigceos, desmopresina,  vincristing,
nhibidores selectvos de la recaptura de  serotonuna, trazodona ©
tolbutamida.

o Berccio prolongado en un ambiente caliente, especiaimente en pacientes
que se hidratan agresivamente con ligmdos hipoosmolares durante el
esfuerzo. la hiponatremiz severa sinfomatca se ha reportado en
corredores de maratén

Hiponatremia euvolémica. ( El agua corporal total y el sodio permanecen normales.
El volumen del LEC estd aumentado minima o moderadamente, pero no se
presenta edema). Ocurre en pasentes que toman liquidos en exceso &
o Folidipsia psicogena, frecuentemente en pacientes psiquiatricos.
o Administracién de liquidos fupotdnicos intravenosos o de wrigacion en el
postoperatoneo mmediato
o Nifios que han recibido cantidades inapropiadas de agua.

Hiponatremuahipervolémica. (Incremento del agua corporal total a grados
extremos, Incremento del sodw corporal total, el volumen del LEC estd muy

aumentado, y se presenta edema). Puede resultar de causas renales, como
msuficiencia renat aguda o cronica, donde los rifiones no funcionales son Incapaces
de excretar la cantidad de sodio ingendo. También puede ocurnr en respuesta a
estados de disminucién del volumen intravascular efectivo.’®
o Historia de arrosis hepatica, suficencia cardiaca congestiva (ICC), o
sindrome nefrético, en los cuales los pacientes estan sujetos a incrementos
insidiosos de agua y sodio corporal total.
o Hipotroihsmo no corregido o deficiencia de cortisol.
o Secrecidn napropiada de hormona antidurética (SIHAD)
o Consumo de grandes cantidades de cerveza o uso de la droga MDMA
(ecstasy).

Hiponatremia recistnbutiva. { El agua pasa del espacio intracelular al extracelular,
resultando en una dilucidn del sodio £l agua y el sodio corporal total no cambian)

Esta condicidn ocurre con hipergiucemia El cambio en 13 concentracién plasmatica
de sodio varia en proporcidn al desarrolio de la hiperglucemia, sin embargo la
relacidn no es hneal, Iz concentracion sérica de sodio disminuye aproximadamente
1.6 mmol/L por cada 100 mg/dl de aumento de glucosa.®

Pseudohiponatremia (Fl agua vy el sodio corporat total no sufren cambios La fase
acuosa estd diluida por exceso de proteinas o lipidos). Esta condicidn es vista con



-0.

hupertrigliceridemia y mueloma miltiple. Otros solutos pueden estar asociados a
esta entidad como el manitol, sorbitol, maltosa y medio de radiocontraste.”

ro clinico.

Histora cliea.
El ndmero y severidad de los sintomas incrementan con el grado de hiponatremia y la
rapidez con la que esta se desarrolla

Los sintomas pueden ser mespecificos como anorexia leve, cefalea, o calambres
musculares, o el paciente puede presentarse con obnubilacidn, coma o estado epiléptico.

La hiponatremia frecuentemente se presenta asociada con enfermedad pulmonar o
alteractones del sistema nervioso central (SNC) Debe sospecharse en pacentes con
neumonia, tuberculosis actwa, absceso pulmonar, neoplasiz, asma, o en aquellos
pacientes con infeccion , trauma ¢ neoplasias de! SNC.®

Tamién se ha visto asociada a numerosos medicamentos, como ya se menciond, asi que
también deben nvestigarse [os medicamentos que toma el paciente o que potencialmente
se asccian @ hiponatremia. Debe también mvestigarse pobre ingesta de almentos,
consumo de grandes cantidades de cerveza y el uso de la droga N-meti-3,4-
metilendioxianfetamina (ej. MDMA o ecstasy).”

Debe buscarse historia de hipotiroidismo o insuficiencia suprarrenal, ya que se asocian con
hiponatremia hipoosmolar.

Los pacientes con hiponatremia clinica severa se presentan con sintomas inespecificos
atnbuidos a edema cerebral (anorexia, ndusea y vomito, dificultad para concentrarse,
confusion, letargia, agitacién, cefalea, convulsiones). Estos sintomas, especialmente
cuando se asocian con una historia reciente de alteraciGn en el balance de liguidos, debe
sugerr ta posibilidad de hiponatremia 7

Exploracion fisica.
Los hallazgos clinicos son muy varables y dependientes del grade y Iz cronicidad de |a
hmponatremia. Los pacientes que desarrollan hiponatremia aguda presentan sintomas con
un mivel sérnico de 120 mEg/L. Los pacientes con hiponatremia cronica toleran niveles
mucho mas bajos.®
» La mayoria de los hallazgos anormales a la exploracion fisica son de orngen
neurolégico.
o El nivel del estado de alerta va desde normal hasta agitacién o coma.
o Grados variables de deterioro cognoscitivo,
o Actidad convulsiva focal o generalizada.
o Signos de hermiacidn de tallo cerebral, que incluyen coma, pupila dilatada
fja unilateral, postura de decorticacion o descerebracidn, falla respiratoria,

« Ademds de las alteraciones neuroldgicas, pueden encontrarse signos de
hipovolemia o hipervolemia. El determinar el estado de hidratacidn del pacente
puede ayudar a establecer la etiologia de la hiponatremia y sugerir el tratamento
mas adecuado,

o Mucosas secas, taquicardm, disminucidn en la turgenciz de la pel, v
hipotensidn  ortostatica sugieren Aponatremia Pipovolémica debida  a
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perdida excesiva de liqudos corporales vy reemplazo napropiado con
soluciones diluidas

o Estertores pulmonares, rtmo de galope, edema penfénco, o ascitis
sugieren fponatremia mpenvolémica debido a exceso de retencion de sodio
y agua {e). Cirrosts, sindrome nefrotico, ICC).

o Llos pacentes que no tienen signos de hipovolemia o tupervolermia se
considera que tienen Aponatrenia euvolémica, la que se relaciona con
aquellas etiologias comp carga exdgena de agua, hipotiraidismo, deficiencia
de cortisol o SIHAD

« Otros signos inespecificos incluyen temblores musculares o calambres. La
rabdomiclisis es una consecuenciz ocasional de hiponatrenua y debe considerarse
en pacientes con dolor muscular.

Diagnéstico.
Estudios de laboratorio.

« El diagnéstico de hiponatremia depende de la medicidn de la concentracion sérica
de sodio.

Para evitar ¢l riesgo de resultados falsos positives debe asegurarse que la muestra

pertenece al paciente, que fue obtenida de un sitio distal a la Infusidn de soluciones y

gue la medicion de laboratorio es correcta

Cuando se interpreten los niveles de sodio sénico siempre hay que considerar la
posibilidad de error en la muestra, especialmente cuando el valor reportado no parece
relacionarse con la historia o los hallazgos fisicos. Si se sospecha de un error, debe
obtenerse una segunda muestra antes de iniciar el tratamiento.

Ademas de los errores en la muestra y de andlisis, existen diversos estados fisioldgicos
en los cuales los resultados de los analisis de laboratono son correctos y reportan
riveles bajos de sodio sérico, pero estos niveles no reflejan un verdadere estado
hipposmolar. El elemplo mas comin es la hiperglucemia donde la acumulacion de
glucosa extracelular induce paso de agua del espacio intracelular al extracelular. La
osmolaridad sistémica es normal o estd aumentada, pero no disminuida como en fa
hiponatremia real. Esta hiponatremia hipertdrica no tiene significado fisiolégico, y el
sodio sérico se cornge conforrme se reestablece la normoglucemia. Un fendmeno
similar se observa en pacientes tratados con gicerol o manitol en un esfuerzo para
controfar el glaucoma agudo o la hipertensidn mtracraneana.®

» También debe buscarse hiponatremia en pacientes en quienes el suerc contiene
altas cantidades de proteinas y lipidos.

« La osmolardad sérica ayuda a establecer el diagnéstico de hiponatremia verdadera
hipoosmolar,

e la determinaciin de sodio urinario son de ublidad para distingurr las causas
renales de no renales de hiponatremia.

o Los pacientes con hiponatremia hipovolémica de causas no rengles tienen una
avida absorodn tubilar renal de sodio y los mveles de sodiv unnano son
menores de 20 mEg/L, mientras que aquellos con hiponatremia hipovolémica
dehida a causas renales tienen niveles excesivos de sodio unnario de mas de
20 mEg/L
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o Los pacientes con hiponatremia hipervolémica debida a disminucidn en el
volumen crculante efectivo tienen niveles uninarios de sodio de menos de 20
mEg/L, mentras que aquelios con causas renales o con SIMAD tienen niveles
urmmarios de sodio mayores a 20 mEg/L.

» La osmolaridad urinana es de ublidad para establecer el diagndstico de SIHAD
o Tipicamente los pacentes con SIHAD tienen orina concentrada con
osmofaridades unnarias excesivas de 160 mOsm/L
« La hormona estimulante de! tiroides (TSH) vy Ia tiroxina libre deben determinarse s
la presentacion clinica nos sugiere hipobiroidismo
« Lla funcdn suprarrenal, a través de los niveles séricos de cortisol, se detrmina en
pacientes que recientemente han recibido esteroides por via oral o en cuslguier
paciente con sospecha de deficiencia de corbisol.

Estudios de gabinete:

Generalmente se indica una tomografia axial computada (TAC) de créaneo en los pacientes
con alteracion en el estado de consciencia para asegurarse que no existe otra causa
subyacente .°

Los estudios de imagen deben indicarse dependiendo de la etiologia de la tuponatremia
Iratamiento.

El tratamiento debe ser ndwiduabizado, tomando en cuenta lz magritud, duracion,
sintomas asociados, y causa.”

+ En casos de HIPONATREMIA AGUDA, el objetivo del tratamiento es incrementar el

sodio sénco reapdamente de 4-6 mEg/L dentro de las prmeras 1a 2 h,

o Imcialmente debe dentficarse y ehminarse el exceso de agua libre.

o SI se encuentra la funcion renal conservada y los sintomas son leves a
moderados el sodio sérico puede corregir de manera espontanea sin necesidad
de intervencion, sin embargo los pacientes con funcidn renal alterada, las
perdidas de sodio constantes y la sintomatologia progresiva amerttan
correcaién del mismo.

o Los pacientes con cnsis convulsvas, confusion severa, coma, © signos de
herniacién del tallo cerebral requieren una correccidn réapida de sodio haca la
normaiidad, pero solo lo suficiente para detener la progresion de los sintomas.

Debe administrarse solucidn salina hipertonica (3%) a una velocdad de
nfusién de 1-2 mifk/hr monitonzando fa concentracion sénica de sodio (Cuadro
1).

El volumen requendo se cakula de a sguiente manera:

(Na ideat) (ACT} / (Na en liquido IV- Na sérico)

ACT= peso (kg) x 0.6

St se presenta sobrecarga de volumen debe ser administrado un diurético de asa.
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Otra forma de corregir la hiponatremia es por calculo del défict del mismo con
la siguiente férmuta.

(Na ideal — Na real) (peso kg) (0.6)

A la cantidad resultante de Na deben agregarse requerimientos normales y en caso
de pérdidas constantes, reposicion de las mismas.

£l mango anticonvulsivo en estos casos tiene una pobre respuesta, siendo Gl
Gnicamente mientras se tiene el diagndstico de certeza, una vez determinada la
presencia de hiponatremia, el manejo debe encaminarse a corregrr k2 causa. Se
debe evitar también el uso de liguidos hipotdnicos ya gue estos pueden excacerbar
el edema cerebral

o lLa hipotonicdad asociada cont dismmucidn del volumen es tratada con
expansores del volumen con solucidn salina. Una vez que el paciente se
encuentra euvolémico, desaparece el estimulo para la secrecion de vasopresina
y hay una rapida excrecion del agua retenida.

La hiponatremia no tratada o mal tratada deja un dafio neuroldgico permanente o Incluse
puede producir la muerte, por lo que amerta ser tratada inmediatamente, teniendo
precaucion en la administracidn del sodio, ya que una correcadn rapida de la tuponatrema
puede causar meelnohsis pontina y disfuncién neurolégica permanente.*?

e En casos de HIPONATREMIA CRONICA, con sintomatologia moderada y sodio
sérico de 125 mEg/l. 0 menos frecuentemente tienen hiponatremia cronica; esta
debe manejarse con suma precaucion, ya que un rapido incremento en los niveles
séricos de sodio una vez que ios mecanismo compensatonos se han instalado
puede originar mielinolisis ponbina.

La miefinolisis pontina (MLP) es una alteracion rara, caractenzada por disartra, disfagm,
crisis convulsivas, cuadriparesia espastica, paralisis pseudobulbar, mutismo e hipotensidn,
que se relaciona generalmente con una correccidn rapida de sodio y se presenta 1 a 3 dias
después de la misma siendo irreversible **°

la causa de ésta es desconocida, pero el nesgo de desarroliaria se relaciona con la
duracidn de la hipotonicidad (el tempo que tarda el cerebro en perder osmolandad), la
rapidez de la correccion {el tempo de recuperacidn de fa pérdida de electrolitos y
osmolardad) v la magnitud del cambio de la concentracién plasmatica de sodo.™

Este riesgo se elimina s1 se realiza la correcadn a una veloaidad menor de 0.5 mEg/L/h o
12 mEq/L/dia (1-2 mOsm/L/h o 12 mOsm/1/24 h).°

o Los pacientes con hiponatremia crémica y sintomas severos deben rectr
solucion salina hipertdnica pero sélo lo suficiente para Incrementar el sodio
sérico de 4 a 6 mEg/L y detener las crisis convuisivas.

o La correccidn debe continuarse a un rango no mayor de 0.5 mEg/L/hr. o 12
mEqy/L/dia.

° Algunos reportes sugieren que el manege con liguidos hipotdnicos y
desmopresina pueden ayudar a evitar las secuelas neurcldgicas en pacientes
con hiponatremia crénica es corregida madevertidamente en forma rapida 8
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> Al tratar pacientes con hiponatremia crdruca y sintomas moderados o graves es
necesano considerar la causa del estado hiponatremico basados en la tustoria
clinica y Ia exploracién fisica

o Hiponatremia hipovolémica - Si los pacientes bienen moderados, tratar con
solucion  salina  1s0t0nica;  montorzar los  niveles séricos de  sodio
frecuentemente para asegurarse de que no disminuye mas rdpido de 0.5
mEg/L/h o 12 mEg/L/dia.

o Hiponatremia hipervolémica.- El tratamiento consiste en la restriccion de sodio
y agua y atencidn de la causa subyacente.

o Hiponatremia euvolémica - El tratamiento consiste en restrniccidn de liquidos y
correccion de la causa subyacente.

e Los dwréticos de asa pueden ser benéficos en pacientes edematosos ya que
interfieren con la concentracion urinari@ y promueven [a excresién libre de agua.

SOLUCION SALINA

HIPERTONICA 3%

513 mEg/L.
Caicular volumen(ver formula)

Admmistrar durente 1-2 h hasta que resuelvan las
convulsiones.

| Hipernatremia, retencién de liguidos

nsuficiencia  cardraca  congestiva, hipertensidn,
i edema, insuficiencia renal.

Cuadro 1 Solucién salina hepertdnica (caracteristicas) ©

Hipernatremia.

La h:pelegrlu?tremla se define como la concentracion de sodio sérico por arnba de 150
mEg/L.*

En contraste con la hiponatremia, que usualmente resulta de un defecto en el manejo
renal de agua, el defecto pnmario de la hipernatremia es un desajuste en ia respuesta a la
sed o respuestas conductuales, problemas con los mecanismos de concentracion renal de
socio (diabetes insipida [DI]) secundana a patologia renal (DI nefrogémca) o dificultad
con el control neurchormonal de este mecanismo concentrador (DI central), o por
pérdidas de agua libre de otras fuentes . **

El incremento en la osmolaridad sérica, induce sed intensa y estimula la ingesta de agua.
Una tipertonicidad sostenida, implica un defecto en la sensacién de sed o excesiva
restriccion de agua.

Los pacentes con diabetes nsipida son polurices, pero no desarrollan fupernatremia a
menos que se restringa la ingesta de agua. En casos raros la hipernatremia puede resultar
de la ingestidn © admimstracidn de sal o liquidos hipertdnicos.*
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Es mportante recalcar que el desarrollo de hipernatremia se presenta en pacentes
hospitalzados en forma atrogénica como resultado de una inadecuada administracion de
agua.

E iaym lidad

La mortalidad en hipernatremia aguda se reporta de 42 a 75%, y para hipernatremia
cronica del 10 al 60% Debido a que estos pacientes frecuentemente tienen otras
enfermedades serias, es dificil precisar el grado de mortahdad relacionada directamente
con ia hpernatremia.

La morbihdad en los sobrevivientes es alta, y pueden presentarse complicaciones o
secuelas neuroldgicas permanentes.

Fisiopatologia
La hipernatremia es el resuitado del desequilibrio del balance entre la ingesta de agua v la
pérdida combinada de agua tanto por via remal, como respiratoria, por pel y

gastromtestinal.

Cuando se presenta hipernatremia, de cualguier etiologia, las células se deshudratan. La
célula soporta tanto la carga osmdtica secundana ab incremento de sodio como una
porcidn de la carga del déficit de agua corporal total { el sodio bombeado activamente
hacia fuera de la mayorfa de las células siendo el principal determinante de Ia osmolandad
sénca ). Después de 1 h de hipernatremia, las neuronas comienzan a generar solutos
organicos mtracelulares que las protegen del dafio estructural y restauran el volumen
celular, sin embargo esto condiciona un funcionamento inefectivo de las mismas. ™

Estos mecanismos compensatorios deben tenerse en cuente al iniclar el manejo de los
pacientes. S1 se reemplazan liguidos a una frecuencia distinta a la frecuencia de excreaidn
de los solutos acumulados puede producirse edema cerebral.'®

Los efectos de la deshidiatacion celular se observan principalmente en ! sistema nervioso
central, ya que al dismmur el volumen celular puede presentarse sobredistension y
ruptura secundana de las venas durales y senos venosos provocande hemorragia
subaracnoidea.’®

Etiologia

En general la hipernatrema de debe a défiat de agua, incremento de sal, una
combnacidn de estas. Para ambas, la alteracién puede ser secundaria a fa administracion
{excesva de sal o baja de agua) o produccion (elevada de orna diluda o pérdidas
extrarrenales de agua hbre). ¥

La causa mas comin de hipernatremia es la mgestién pobre o nula de agua (cuadro 2).
La sed es la pnincipal defensa del cuerpo contra el incremento en la tonicidad sérica. El
mecanismo de |3 sed se achva a través de dos caminos, uno responde a la disrminucidn del
volumen intravascular, y el otro responde a incrementos, adn leves, en la osmolandad
sérica. Muchos pacientes con el mecanismo de la sed intacto y acceso a agua pueden
prevenir el desarrollo de hipernatremia. Aln los pacientes con defecto en el mecanismo de
concentracidn renal {e). DI} quienes pueden perder hasta 20 ltros de orina por dia
generalmente pueden mantenerse si1 tienen acceso hbre al agua. Sin embargoe algunos
pacientes pueden no responder a este mecamismo, como los nifios debiltados que
requieren gue otra persona les sumimistre liquwidos. Las pérdidas intrinsecas de agua
pueden no evitarse, y debe producise algo de onna, aun s1 estd concentrada al méximo.,
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Sin acceso al agua, estos pacientes se encuentran con un déficit de agua libre, y su sodio
sérico incrementa.’”

En algunos casoso, la dificuitad deriva de una inhabilidad de los rifiones para concentrar la
orina. Esto se conoce como diabetes nsipida (DI), la cual puede deberse a una falta de
estimulo central para concentrar 12 orina (g). Falta o disminucidn en la produccidn de HAD:
DI central} o falta de respuesta renal a este estimulo (DI nefrogénica) Los rifiones pueden
fallar para responder por una resistencia a la vasopresina o pérdida del gradiente
concentrador de la médula para la onna

La hipernatremia en nifios frecuentemente es causada por diucion inapropada o adicidn
de sal a las férmutas infanties.”

Ei diagndstico diferencial se puede manejar mas facimente s el médico considera el
estado de volumen del paciente de la siguiente manera *°

< Hipernatremea hipovolémica: El défict de agua es mayor gue el de sodio.
< Hipernatremia hipervolémica: La ganancia de sodio es mayor que la de agua.
Hipernatremia euvolémica: Exceso de sodio sin alteracion en el volumen.,
Hipernatremia adipsica: Secundana a falta de respuesta al mecamsmo de la sed.

>

-
o

>,
LA

x3

o

Diabetes insimida central
Diabetes insipida nefrogénica.

>,
o

Cuadro 2. Causas de hipernatremia.’®

ittt

Hipernatremia hipovolémica
Pérdidas extrarrenales.

Diarrea, vomito, fistulas, quemaduras graves.
Pérdidas renales:

Diuréticos osméticos, diuréhcos

Diuresis postobstructiva

Enfermedad renal intrinseca

Hipematremla adipsica

Hipernatremia hipervolémica

Soluciones salinas hipartdnicas

Administracion de bicarbonato de sodio
Ingestidn accidental de sal

Exceso de mineralocorticoldes (Sx de Custung)

Hipernatremia euvolémica
Pérdidas extrarrenales:

Incemento en fas pérdidas insensibles
Pérddas renales

Diabetes insipida central

Diabetes insipida nefrogénica

Enfermedad renal avanzada {intersticial)

Alteraciones electroliicas (hipokatemia, upercalce-
mia)

Enfermedades sistéemcas (Sx. Sjogren, amioidasis,
Sx Fancons, sarcoidosis, acidosis tubular renat)

Transgresiones dietéticas

Medikamentos (ibo, demeciocicling, coichicina,
Vinblastina, anfotericina B, gentamicing,
Furosemide,

Hipernatremia adipsica
Vascular (15%}:
Aneurisma de la artena comunicante antenor o
postenor Sindrome de postligadura, hemorragmi
intrahipotaldmica, Iigadura de [a atteria cardhda
nterna,
Neoplasias (50%) pnimanas ¢ metastisicas
Granuloma (20%)
Histiocitosis X
Sarcoidosis
Miscelaneos (15%)
Hidrocefahia
Quiste ventncufar
Traura
Idiopatico

Diabetes insipida central

Traumatisme craneal

Posthipofisectomia

Tumor supra ¢ mtraselar

Granulomas (sarcoidosis, G, Wegener,tuberculosis,

Sifihs)

Mistiocitosis

Infecciones (encefalits, menmaibs, Sx.Guillain-
Barré)

Aneurisma vascular cerebral, trombosis,
Hemorragia, Sx Sheenan

Congénita
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Cuadro clinico

Historia clinica:

La hustoria clinica frecuentemente nos orienta hacia la etiologla. Debe indagarse cualguier
causa de pérdida hidrica extrarrenal (quemaduras, vémitos, diarrea, fiebre, etce.), asi como
investigar hdbitos dietéticos del paciente. En los pacientes hospitalizados es imperativo
revisar los medicamentos y alimentos que han recibido para descartar la administracion
jatrogérica de sodio, frecuentemente en forma de bocarbonato durante la reanimacion
cardiopuimonar, ahmentacidn por sonda con alto contentdo en sodio, o Infusidn muy
agresva de solucién de cloruro de sodio al 3%."

Los sintomas de hpernatremia no son especificos. Inicialmente ocurren anorexia,
cansancio, nausea y vomitos. Estos sintomas son seguidos por alteracién del estado de
alerta, letargiea o rntabilidad, y eventualmente estupor © c¢oma. Sintomas
musculoesqueléticos  como  calambres,  contracturas  musculares,  hiperreflexia,
espasticidad, ataxia o temblores. Los sintomas neuroldgicos son generaimente no focales
(alteracion del estado mental, ataxia, convulsiones), sim embargoe se han reportado deficits
focales como hemiparesia en algunos pacientes,'®

Exploracion fisica:

También los hallazgos a la exploracién fisica son inespecifices.'+'°

La evaluacion del estado hidrico es importante cuando se determina la causa de la
hipernatremia. Deben buscarse signos de alteracion en el volumen de liguidos, incluyendo
mucosas, turgencia de la pel, signos vitales vy venas del cuello.

Como el défict neuroldgico es comin, es necesano realizar un exd@men neuroldgico
completo.

La tipovolermia significativa puede resultar cuando las pérdidas de liquidos hipotdnicos
causan hipernatremia. Los hallazgos a la exploracion fisica corresponden a signos de
deshidratacin incluyendo taguicardia, fupotensidn ortostatica, y dsmunucion de la Presion
Venosa Central (PVC) y mucosas secas.”

E i | rk ine

Cuando se descubre hipernatremia se deben solictar electrélitos sericos y uwnnanos,
glucosa sérica, creatimina sénca y unnana.’®

La respuesta renal normal a la hipernatremia es la excrecidn de una minima cantidad de
orna concentrada al mdximo. Si 2 osmolandad urinaria es alta, deben sospecharse
pérdidas extrarrenales de liguidos hipotdnicos. La orina tambien estd concentrada en
estados de sobrecarga de sal, aunque el volumen total debe incrementar,™

Cuando 1a osmolaridad urinaria es isoténica puede deberse a la ingesta de diuréticos,
diurésis osmdtica o pérdida de sal.

En casos de coma hiperosmolar se encuentran niveles sénicos de giucosa elevados. Gasto
urmario disminudo y osmolandad urinariz incrementada
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En base al nivel sérico de sodio podemos inferir la etiologia: *°
- > 150-170 mEg/L, son usualmente mdicativos de deshidratacion.
- » 170 mEg/L es usualmente mdicativo de DI
- > 190 mEqg/L es usualmente indicativo de ingesta cronica de sal.

Otras pruebas:

Prueba de deprivacion de agua Con Di, la deprivacidn de agua nduce hiperosmolaridad
sérica e hipernatremia,sin embarge a2 osmolandad urnana no se  incrementa
apropradamente.’’

Estimulacién de HAD: Con la DI nefrogénica, fa osmolardad unnara no se incrementa
después de la administracién de HAD o acetato de desmopresina.’”

Estudios de gabnete:

- Tomografia Axial Computada (TAC) de craneo pare descartar la posibididad de
hemorragia intracraneal secundana a traccidn de las venas y senos durales.

Los estudios de imagen pueden indicar una causa central de hipernatremia.*®

Tratamiento

El manejo urgente de la hipernatremia gira en torno a dos situaciones, restaurar la
tonicidad sénica normal y el diagndstico y tratamiento de la causa subyacente. Cuando es
posible, es preferible proveer agua ibre al paciente por via bucal.®

- Menitorizar cuidadosamente todos los ngresos y egresos del pactente durante e
tratamiento.

Pacientes con datos francos de hipovolemia, especialmente con taguicardia e
hipotension, deben recibir cargas de volumen ya sea con solucidn salina normat
o al medio.?

- Utiiizar solucion de cloruro de sodio 1soténico, estabilizar a Ios pacientes
hipovolémicos que tienen inestabilidad en signos vitales antes de corregir el
déficit de agua libre, ya que los liquidos hpotdnicos répidamente dejan el
espacio intravascular y no ayudan a corregtr el estado hemodindmico. Una vez
estabilizado el paciente, deben reemplazarse los deficits de agua hbre tanto por
via bucal como intravenosa (IV). Pudiendo ser necesaria la instalacion de un
cateter central para su administracion,™®

- Los pacientes euvolémicos pueden ser tratados con liquidos upotdnicos, por
via bucal o IV (solucdn glucosada 5%, cloruro de sodio al medio o al cuarto),
para corregir el déficit de liquidos.

- Pacientes hipervolémicos requieren la eliminacion del exceso de sodio por
medio de la combimacién de diuréticos vy f2 mfusion de solucion glucosada 5%.
Aquellos pacientes con insuficiencia renal aguda pueden requenr didlisis,

Tradicionalmente la correccidn de fa hipernatremia empieza con un calculo del défict de
tiquidos Deben afiadirse las pérdidas msensibles y otras pérdidas al cdlculo, y el total se
admirwstra en 48 horas. Durante la terapia es necesario vigilar frecuentemente los niveles
de electrditos séricos, Para evitar edema cerebral y comphcaciones asccadas, la
correcadn debe realizarse no mas rapido de 1-2 mEg/hora, adn mas lento en pacientes
con hipernatremia cromica.™
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El calculo del défict de agua libre (AL) se realza en funcidn de los miyKg de AL
requendos para disminuir fa natremia en 1 mEQ/L v se basa en el sodio sérnco real del
pacenie.!®

El défict de AL se distrbuye a través del agua corporal total (ACT) y ésta es
aproximadamente el 60% (0.6} del peso corporal.

Déficit de Al.= peso (kg) x 0.6 x (Na sénco/140 — 1)

Recientemente Adrogue y Madias han propuesto un método alternativo para planear la
correccion de las alteraciones del sodio, calculando los liqudos de AL adminuistrados en
liquidos IV.

concentracidn de Na* en liquidos Iv

1.0- concentracion sérica de Na x 1 LIV adm

El manterimiento de la administracion adecuada de liquidos es la terapia mas importante
en los pacientes con DI, de cualquier causa que produzca hipernatremia. Las teraplas
hormonal vy farmacoldgica deben reservarse para causas especificas de DI (g). Central,
nefrogenica). La DI central se trata con tratamiento de reemplazo de HAD(cuadro 3). La
terapia para la DI nefrogénica depende en la reduccién del volumen urmario con
combmaciones de restriccidn de sal, dréticos tiazidicos, e mhibidores de la sintesis de
prostaglandings. '

Las otras causas de hipernatremia no requieren tratamiento medicamentoso mas alla de
liguidos hipotdnicos para su correccion.

Cuadro 3. Acetato de desmopresina (DDAYPY15

iDosis pediatrica: 3 meses a 12 afios: 5-30 mcg/d
| Intranasal.
Contraindicaciones: Hipersensibilidad al medicamento
Enfermedad de Von-Willebrand
Interacciones: Incremento del efecto:
Demeclocichna y itio
Disminucion del efecto:
Fludrocortisona vy clorpropamida [

iPreec.aur:iomes: Evitar sobretudratacidn en pacientes
l En ios que se busque efecto hemos-
F tatico.

e

ALTERACIONES EN EL EQUILIBRIO DEL POTASIO

El potasio es uno de los pnncipales ones del cuerpo, cerca del 98% es intracelular. La
relacion entre el potasio intra y extracelular es importante para determinar el potencial de
la membrana celular, Pequefios cambios en la concentracidn de potasio extracelular
pueden tener profundos efectos en la funcidn de los sistemas cardiovascular y
neuromuscular,*
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El potasio es esencial para la transmisidén de impulsos nerviosos, contracaion del misculo
cardiaco, mantenimento de la tomadad intracelular, mdsculo esqueletico y misculo liso,y
mantenimiento de la funcion renal normal.’

El nfion es el encargado de la homeostasis del potasio, por o que un exceso de este 1on
es excretado por fa orina

El rango de reference para los niveles de potasio serico es de 3.5 a 5.0 mEg/L, con
reservas de potasio corporal total de aproximadamente 50 mEq/Kg.*

Hipokalemia.

La hipokalemia es una de las anormabidades electroliticas mas comunes. Puede ser un
hallazgo asintomatico identificado en el rastreo de laboratorio o puede estar asociado a
sintomas que van desde debilidad muscular, hasta muerte sibita

Se define como la concentracidn de potasio sérico mener a 3.5 mEg/L.!

En base a la concentracion sérica de potasio podemos dividirla en moderada cuando se
‘c-_nﬁ.:uentran3 concentraciones séricas entre 2.5 y 3 mE@/L v severa cuando son menores de
2.5 mEg/LY

Frecuencia

Generalmente la presencid de hipokalemia en los pacientes sanos se presenta en menos
del 1%, va que los aportes por la dieta son suficientes y los mecanismos renales de
conservacion de K estdn intactos. En pacientes hospitalizados se rePorta hasta un 20%,
sin embargo de éste grupo sélo 4 - 5 % es clinicamente significativa,

Los pacientes que reciben diuréticos son los de mayor niesgo, observandose que hasta
un 80% desarrolian hipokalemia.?®

La deficencia de K altera la funcidn del sistema carthovascular, del sistema nervioso
central (SNC), muscular y renal.? Estos efectos determinan finalmente la morbildad y
mortakidad relaoonada con la hipokalema. Desafortunadamente la correlacion entre la
deficenca de K y los efectos adversos son pobres, posiblemente la causa se relaciona
tanto al grado de deficiencia de K como a la enfermedad de base.

Afeccion cardrovascular.
La hipokalermia iene dos principales efectos, uno relacionado con hipertensién y otro con
arritmias inducidas por ésta.

La deficiencia de K puede incrementar la presidn sanguinea generalmente en dietas bajas
en K y con ingestas eievadas de sodio. La presién sanguinea dependiente de Na puede ser
mas elevada en presencia de hipokalema.?
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El mecanismo por el que la hipokalemia produce hipertensién no es cfaro, unc de los
factores parece ser la retencion de sal, la hipokalemia produce expansidn del volumen
intravascular como resuftado de retencidn de NaCl, y puede potenciar el efecto
hipertensivo de varios agentes neurchumorales.®

E! segundo efecto de la hipokalemia son las arrtmias ventriculares, incluso fibrilacién
ventreular.®

Afeccidn hormonal:
La hipokalemia implica tanto disminucién de insulina como disminucion de la sensibilidad a
ja misma en los drgancs blanco, empeorando la hiperglicemia en pacientes diabéticos. 2

Afecoon muscuiar:

La hipokalemia puede ocastonar severas complicaciones musculares,hipe rpolariza las
células muscutares afectande fa despolarzacion necesaria para la contraccion muscular,
Puede también reducr el flupp sanguineo muscular, pudiendo incluso predisponer a
rabdomiolsis, especiaimente en casos de efercicio vigoroso combinado con alteracion en la
regutacidn del flgo sanguineo La combinacion de estos efectos frecuentemente termina
en debrzhzdgd muscular, fatigabiidad, calambres, mialgias y paralisis como sintoma menos
comun,

Alteracion del equitbrio dcido-base (A/B):

La hipokalemia puede afectar la homeostasis acido-base. La anormahdad mas coman es la
alcalosts metabdlica, la cual se presenta como resultado de los efectos de la hipokalema
en la excrecidn de Acdos, ya que estimula la reabsorcidn de bicarbonato en el tibulo
proximal y estimula la amoniogénesss, promueve fa secrecidn de protones en el tdbulo
colector disminuyendo la excrecién urinana de citrato. La hipokalemia también inhibe la
secrecién de aldosterona lo que probablemente disminuya Ios efectos de la homeostasts
A/B presentandose acdificacdn intracefular. En casos raros produce debilidad de los
misculos respiratorios y el desarrolio de acidosis respiratoria.?’

Polura:

Otra comphcacion es el desarrollo de poluna moderada, la cual se relaciona tanto al
ncremento de fa sed y diabetes insipida nefrogénica. Ef incremento de la sed se asccia
con elevacion de los niveles de angiotensina II en el SNC. La hipokalemia altera incluso ia
habidad para concentrar orna por el nfidn® por un defecto en la actvacdn de la
adenilato ciclasa, previniendo Iz concentracion urinaria estimuiada por Ia HAD.

Frfermedad renal quistica:

La hipokalemia en asociacion con hiperaldosteronismo, puede causar enfermedad renal
quistica. Estos guistes aparecen en el epitelo del tibulo colector, la correccidn de la
h:pokazlsemla produce regresion de los guistes, sin embargo este mecanismo aln no es
claro,

Encefalopatia hepstica:

La hipokalemia contribuye al desarrolio o empecramiento de los sintomas de la
encefalopatia hepatica, ya que la toxina causante de estos es el amonio y la hipokalemia
incrementa lz amoniogenesis del tdbulo proximal. Aproximadamente 50% del amonio
produc:dzg) en el tdbulo proximal es regresado a la arculacdn sistérmica por las venas
renales.
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Etiologia.

Como ya se menciond el uso de duréticos influye en forma muy importante en el
desarrollo de hipokalemia. Tanto las tiazidas como los disréticos de asa incrementan la
excreciin de potasio unnarie. En cuanto @ su efecto natriurético, las tazidas son los
agentes kaliuréhicos mas potentes. Los pacientes con hiperaldosteronismo, insuficiencia
cardiaca congestiva (ICC), msuficiencia hepatica o sindrome nefrético constituyen el
segundo grupo de alto riesgo. (Tabla 4) 2

Clertas hormonas, particularmente la nsulina, aldosterona y simpaticomméticos son
causas comunes de hipokalemia mnducida por redistribucton. La insulna activa la bomba
Na-KATPasa, teniendo como resultado sahda de K Este problema es mas frecuente en
pacientes en tratamiento de cetoacidosts, sin embargo se ha observado que los
nsulinomas, no causan hipokalemia, el mecamismo es desconocido.”

Clinicamente la causa mas comuan de redistnibucion de K es la aldosterona, Esta induce
salida de K intracelular a través de varios efectos, pero mas lentamente que la insulina. %

La aldosterona eshimula la produccidn de Na-K-ATPasa, que incrementa la actividad
enzimatica y el transporte de K del espacio intraceiular al extracelular. Ademas, regula el
transporte renal de potasio. Por tanto el hiperaldosteronismo causa hipokalemia como
resultado tanto de fa redistribucidn como de ia estimulacién de la depuracidn renal de K.2°

Lla causa hormonal mas importante de la redistnbucion de K incluye agentes
simpaticomimeticos, agomstas beta adrenérgicos, dopaming, dobutaming y teofilina. Los
primeros tres agentes estimulan directamente la sahda celular de K y estimulan la
Iiberacidn de msulina, mientras que la teofiling estimula mdirectamente k salida de K.*

La hipokalemia como resultado de la redistribucion de K puede ocurrir en estados de
anabolsmo. La hipertrofia celular ¢ la reproduccidn celular pueden causar un movimento
rapido de potasio del espacio extra al intracelular. La reproduccion celular @pda puede
encontrarse en leucemias agudas y Iinfomas de alto grado de maklgnidad. S se presenta
un incremento en la cantidad de células blancas, puede incrementar el potasic
extracelular, resultando en una dismunucin del nivel plasmatico de K. La hipokalemia
aparente es un artefacto del procedimiento de almacenmje y es refendo como
pseudohipokalemia.”’

Los antibicticos pueden ncrementar la excrecion urinaria de K por una vanedad de
mecanismos. Dosis elevadas de peniciings v sus analogos como carbeniciing, oxaciing, y
ampicihing, mcrementan la liberacidn de aniones no reabsorbibles a nivel del tlbule distal,
ncrementando la excrecidn de K. El asplating es otra droga que induce tupokalerma al
mcrementar la excrecon de K. La anfotericina B, crea canales en la membrana apical de
los tibulos colectores, lo que incrementa también la secrecidn de K Los ammoglucosidos
pueden causar hipokalemia aln en ausencia o presencia de nefrotoxicidad. El mecanismo
no es completamente claro pero se puede relacionar a l2 estmulacion por deplecidn de
magnesio o inhibicion directa de la reabsorcidn de potasio. La deficencia concomitante de
magnesio puede impedir la correccidn de la hipokalemra. Esto aplica principalmente a fa
hipokalemia inducida por diuréticos y en ciertos casos de hipokalemia inducida por
aminoglucocidos v cisplating, la asociada con leucemia aguda y en mdividuos con
Sindrome de Gitelman Ei aporte con oxido de Mg, de 250 a 500 mg por via oral cuatro
veces al dia puede corregir tanto la deficiencia de potasio como la de sodio.?®
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Los defectos renales intrinsecos gue provocan hipokalemia son raros Bartter describié la
asociacidn de hipokalemia, hipomagneservia, hiperreninemia, y aicalosis metabdiica.
Estudios recientes muestran que estos pacientes pueden ser divididos en dos grupos uno
conocido como Sindrome de Bartter (S8) v el otro Sindrome de Gitelman (SG).

Finaimente, se han reportade casos de hipokalemia en casos de intoxicacidn con

clorogquima y bario. El efecto tardio puede ser explicado por la accion del barie que bloguea
los canales de potasio y por tanto la salida de K celular.

Tabia 4. Causas de Hipokalemia.”

PERDIDAS RENALESREEES SR MEDICAMENTOS  INTERCAMBIO OTRAS
GASTROINTEST TRANSCELULAR
Acidosis tubular Vomito o succidn  Diurébeos (causa  Insulina Desnuincidn |
renal - nasogastrica. : mds comiin) e
Alcalosis Ingesta deficiente
Hiperaldosteronismo Diarrea - Agonistas beta
.adrenérgicos .

. . Nutncidn
Deplecidn de Enemas o uso de  Esteroides parenteral |
magneso -, laxantes T

‘ : Teofilina y

"Leucemia Ileostomia aminoglucdsidos

La historta puede ser vaga, por lo que la hipokalemia debe sospecharse por una
constelacidon de sintomas que mvolucran los sistemas gastrointestinal, renal,
musculoesquelético, cardiaco y nervioso. Debe preguntarse acerca de los medicamentos
gue el paciente esté recibiendo. Los principales sintomas y signos se refieren en Iz
siguiente tabla.

Tabta 5. Principales signos y sintomas de la hipokalemia.”’

SINTOMAS SIGNOS
- Palpiaciones Signos de fleo
" - Debilidad o calambres musculares = Hipotension
Parestesias/paraiisis ~ Arritiias ventriculares
- Constipacion ~ Paro cardiaco
- Nauseg o vomito - Bradicardia o taquicardia
= Dolor abdominal ~ Labdos prematuros aunculares o ventriculares
- Polura, nicturia o polidipsia - Hipoventitacion, distrés respiratorno
- Psicosis, delirio o alucinaciones - Insuficencia respiratora
~ Depresion .~ Letargia

« Disminucin de la fuerza muscular
- Fasciculaciones o tetania
- Refleyos tendinosos disminuidos




Estudios de laboratorio y gabinete. ™

Niveles séricos de potasio < 3.5 mEg/L (3.5 mmol/L)

BUN y creatinmna

Glucosa, magnesio, calcio yfo fisforo 51 se sospecha alteracidn coexistente

Niveles de digoxina en pacentes digitalizados,ya que k2 hipokalemia puede

potencializar las arritrias inducidas por digital

« Gasometria arterial.- La alcalosis puede causar que el potasio se transporte del
espacio extracelular al intracelular.

« TAC de gldnduias suprarrenales.- Indicada cuando existe exceso de
mineralocorticordes.

e Electrocardiograma (figura 1),

Ondas T invertidas ¢ aplanadas

Onda U prorminente que aparenta profongacion QT

Depresion del segmento ST

Arrtmias ventriculares (contracciones ventriculares prematuras, fibrifacidn

ventricular).

Arntmias auriculares (contracciones auriculares prematuras, fibrifacion

aurciiar).
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Trazo electrocardiografico
Disminucion de la amplitud de las
ondas Ty ondas U mds prominentes
Formactdn de complego T-U
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Figura 1 Trazo electrocardiografico en hipokalermia

Tratamiento.

El manejo de un paciente con hipokalenia severa debe inciarse con monroreo cardmaco,
establecer una via de acceso intravenosa y vigiar su estado ventilatorio

El resgo asociade con la  hipokalemia es el cardiovascular, por su efecto
proacritmogémco. En contraste, el nesgo primano del manejo agreswo es el desarrollo de
hiperkalemia con fibrilacidn ventricular resultante

El reemplazo de potasio en pacentes con hipokalemia moderada (K de 2.5 a 3.5
mEg/L), asintomdticos o con sintomatologia minima necesitan aporte de potasio por via
oral. Si se presentan arntmias cardiacas o sintomatologia significativa seré necesario una
terapia mas agresiva,
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S el potasio es menor de 2.5 mEg/L (hipokalemia severa) debe adminustrarse K por via
endovenosa.

Los niveles de K dificimente incrementaran si el magnesio sérico se encuentra también en
niveles bajos, por lo cual deben tratarse ambos

Los niveles de K se cornigen con cloruro de potasio {KCL) a dosis de 05 a 1 mEg/k/dosis
durante 1 hora sin exceder de 10-20 mEg/h

El cloruro de potasio debe administrarse a una frecuencia de 10 mEq por hora. Se ha
demostrado que infusiones de 20mEg/hr ocasionan elevacion del K sérico de hasta 0.25
mEg/L por hora. £n caso de requerirse un remplazo mas rapdo, pueden administrarse
hasta 40 mEq por hora a través de un cateter central con monitoreo electrocardiografico.?

Las soluciones de potasio nunca deben administrarse en bolo IV, vy deben darse
diluidas Las concentraciones elevadas de potasio administradas por via intravencsa dafian
las pequefas venas perifénicas y pueden causar arrtmias o paro cardiaco, por lo que es
necesario realzar electrocardiogramas seriados durante la correccidn de potasio o cuando
es necesario el uso de infusiones a altas concentraciones, las cuales deben administrarse
por medio de un cateter central 24

Los liguidos parenterales usados para la administracién de K pueden afectar la respuesta,
en pacientes diabéticos, fa dextrosa IV incrementa los miveles séricos de insulina, lo cual
causa una redistribucidn de K de! espacio extra al mtracelular. Como resultado, la
admimistracidn de KCL en soluciones con glucosa al 5% pueden disminurr en forma
paraddyca los niveles de K. En Ila mayoria de los casos el KO parenteral debe ser
admiristrado en solucion salina. Si con esto se exceden los liguidos administrados por via
parenteral, e KO puede ser administrado en la mitad de Ia solucion salina normal evitando
la adrinistracion de soluciones hiperténicas.®

Deben mantenerse monitorzados los niveles de potasio cada 1-3 h e identificar la etiologia
de ]a misma.

Cuando se administra por via oral puede ejercer un efecto writativo a nivel estomacat y
causar vomito, por lo que debe ser admmmstrado con los aimentos o después de los
mISMOs. 3{'{?5 preparaciones orales incluyen: Tabletas de 8 y 25 mEq KCL, elixir y polve de
20 mEq.

Los pacientes con hipokalemia mducida por duréticos deben ser reevaiuados para
considerar la necesidad de los mismos. St se requiere continuar con su uso, debe
agregarse un aporte extra de sodio. Sin embargo ngestas elevadas de Na pueden
acentuar la hipokalemia inducida por diuréticos.

La hipokalemia puede provocar toxicidad por digoxina, por 1o que debe ser monitorizados
los niveles de potasio en pacientes digitalizados.

En aigunos casos debe considerarse el uso concomitante de diuréticos ahorradores de K
como la amilorida y espironolactona,
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En los pacentes con acidosis metabdlica debe utikizarse bicarbonato de potasio o citrato
de potasio. Las sales de cloruro de potasio mmimizan fas pérdidas renales de K. Los beta
bloguadores ¢ mhibidores de la enzima convertidora de angictensina pueden ayudar a
mantener ios niveles de K.2

Finalmente ja hipomagnasemia puede provocar pérdidas renales de K refractaras al
reemplazo del mismo En estos pacientes la correccion de fa hipokalemia no ocurre hasta
que se cornige la hipomagasemia. En pacientes con hipokalemia inducida por diuréticos o
hipokalemia Inexplicable deben medirse los niveles séncos de Mg v de encontrarse bajos
iniciar terapia de reemplazo.®

El sequimiento de un paciente con hipokalemia corregida debe incluir miveles sericos de K
cada 2-3 dias. En aquellos con algn factor predisponente debe recomendarse una dieta
rca en K {plétanos, naranjas, duraznes, etc).?

Pebe consultarse a un nternista o un nefrélogo desde el Ingreso del paciente o para &l
seguimiento.

Cloruro de potasio IV

i Dosis pediatrica: 05 -1 mEgkg/dosts para 1 hr

i Contraindicaciones: Hiperkalerma, nsuficiencia renal, reten-

] cion de K, oliguna 0 azoemia, reacciones
hemoliticas severas, anuna, nsuficiencia

1 adrenocorhicat

Interacciones: Su uso con inhibidores de la ECA

 espirono-
factona y sustitutos de sal puede
incrementar ol K sénco En pacientes
digitalizados pueden presentasse da-

1 1os de toxicidad por digital

 Precauciones: No infundir en forma rédpida por nesgo

! de arntrmias o paro cardiaco Puede
provecar flebitis y dolor local

; Cloruro de potasio VO
{Dosis pediatrica: 1 -4 mEa/kg/24 b

Hiperkalemia.

La hiperkalemia es un trastorno potencialmente letal, lo cual puede ser difil de
diagnosticar debido a la escasez de signos y sintomas que la distingan. Puede producrr
muerte sibita debido a arntmias cardiacas, por o que cualguier sospecha de hiperkalemia
requiere de la toma de un electrocardiograma (ECG) para venficar si existen signos ECG
de la misma.
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La hiperkalemia se define como la presencia de niveles séricos de potasio por arnba de 5.5
mEg/L, con los sigisientes rangos:

+ leve: 5.5 - 6.0 mEg/l
« Moderada. 6.1~ 7.0 mEg/L
+ Severa: 7.0 mEg/L 0 mas

Frecuencia y morbi-mortalidad.

La huperkalemia es diagnosticada en mas del 8% de los pacientes hospitalizados.

La causa pnmaria de morbilidad v mortalidad es el efecto del potasio en la funcién
carchaca, reportandose mortaiidad de hasta 67% en casos de hiperkalemia severa no
tratada en forma oportuna *

La hiperkalemia resulta de lo siguiente®:

o Disminucicn o imposibilidad para la excreadn de K- Como se observa en los
pacientes con insuficiencia renal aguda o crdnica, uso de diuréticos ahorradores de
potasio, obstruccion urnara, anemia de células falcformes, enfermedad de
Addison y Lupus Entematoso Sistémico (LES). Niveles bajos de aldosterona a mvel
renal provocan iberacdn Na y agua v retienen K.

» Adiciones de K al espacio extracelular.- Como se observa en la administracion de
suplementos de K, rabdomiolsis y hemdlisis (por quemaduras, venopuncidn,
transfusiones sanguineas, lisis tumoral, lesiones por aplastamiento, hematomas).

« Transporte transmembrana.- lLa acidosis y efectos medicamentosos también
pueden causar incremento en los niveles de K {mtoxicacén aguda por digital,
betabloqueadores, succinilcoling) Provoca movimiento de hidrogeniones de la
crculacidn al interior de las celulas itercambidndolo por K.

+ En la cetoacidosis drabética o estados de hiperglicemia se provoca salida de agua y
K del compatimento intracelular al extracelular. & no se cuenta con mmsulina
suficiente hay sahda de K tanto de las células musculares como de las células
hepaticas

= Pseudohiperkalemie o hiperkalemia ficticia. Se observa cuando se toma en forma
inapropiada la muestra sanguinea, por error de laboratorio, leucocitosis y
trombocitosis. (tabla 6).
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Tabla 6. Causas de hiperkalemia.™

Pseudohiperkalemia: Redistribucion:
*  Hemdlisis » Ackosis
» Trombociosis + Deficlenca de insulina
«  Leucocitosis +» Medicamentos (beta-blogueadores,
s Técnica de venopuncidn mtoxicacion por digoxina, succimicolina)

«  Parahsis hiperkalemica familar

Carga excesiva de K endégeno Carga excesiva de K exégens:
+  Hemdlisis +  Administracion parenteral
+ Rabdomiohsis «  Excesoen la dietz
« Hemorragia mtema «  Suplementos de potasie
»  Susttutos de sal
Disminucién de la excrecion de K Error de laboratorio.

¢ Fiiracién glomerular disminuida

« Disminucidn de la acovidad
corticoide

¢ Defectos en la secrecion tubular
{aadosis tubular renal I y Iv)

¢ Medicamentas ( AINES,
ciclosponna, duréhicos)

Cuadro clinico.

Historia chiea.

La hiperkalemia puede ser dificil de diagnosticar clinicamente, debido a que los datos
puaden ser muy vagos. La historia es de gran valor para wdenbtificar condiciones gue
pueden predisponer a hiperkalemia,

Los sintomas cardiacos y neurcldgicos son los que predominan.®

Exploracion fisica.

Los pacientes pueden estar asintomaticos o reportar lo siguente:

o Fatiga generatizada

o Debihdad

o Parestesias

o Paralisis

o Paipitaciones
Cuando los mveles de K incrementan a 8 mEg/l. se pueden presentar parestesias y
paralisis ascendente e incluso progresar a paro respiratono.
Ya que el K juega un importante papel en la transmisidn de impulsos eléctncos y
en la contraccidn muscular , también se producen cambios a nivel cardiaco,
Pudiendo observarse disminucién en la frecuencia cardiaca e incluso paro cardiaco.

25,31

La evaluacidn de los signos vitales es esencial para determinar fa estabiidad
hemodinamica y la presencia de arntmias cardiacas relacionadas a hiperkalemia

El examen cardhaco puede revelar extrasistoles, pausas, o bradicardia.

La exploracion neuroldgica puede revelar disminucion de los reflejos tendinosos
profundos o disminucion de la fuerza motora,

En casos raros puede observarse pardhsts muscular con hipovenblacidn secundaria.
Deben buscarse estigmas de insuficiencia renal como edema, cambios en la piel y
sitios de didliss.
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* Signos de trauma, el cual puede poner at paciente en riesgo de rabdomiolisis.

e La fibrilacion ventricular ocurre en pacientes con incremento rapido de K. Aquelios
pacientes con bloqueo de primer grado sin tratamiento pueden progresar a
asistolia.

I T in:

« Determmacidn de potasio sérico.- Mayor de § mEg/L

o]

Hay que tomar en cuenta que pueden presentarse resultados falsos cuando la
muestra se toma en forma madecuada (pseudohiperkalemia),®

ta pseudohiperkalemia puede ocurrir cuando las células sanguineas se
hemohzan liberando K al suero, sobre todo por el uso de tormiquetes muy
apretados, cuando el paciente empufia demasiado fuerte o el tubo que contiene
fa muestra es agitado vigorosamente??

Para disminuir esta posibilidad, debe tomarse la muestra con aguja calibre 22,
inspirar lentamente y no agitar la muestra o hacerlo lentamente. En caso de
sospechar de pseudohiperkalermia es recomendable tomar una nueva muestra
antes de miciar €] manejo.

Es aconsejable valorar funcidn renal con la determmacién de BUN y creatinna,
Niveles de calcio, st el paciente tiene insuficencia renal, ya que la hipocalcemia
puede exacerbar las alteraciones del ritmo cardiaco)

Determinacion de glucosa sérica, en pacientes con Diabetes Mellitus

Niveles de digoxina, s1 el paciente toma este medicamento.

Examen de orna, si existen signos de insuficiencia renal (para  ewidenciar
glomerulonefritis).

Niveles de cortisol y aldosterona.- Para  evaluar deficiencia  de
mineralocorticoides cuando se han eliminado otras causas.

Otros estudios:

» Monitoreo cardiaco continuo.- para la evaluacion y vigidancia de trastornos del
ntmo.

¢ Electrocardiograma: es esencial en el diagndstico de la hiperkalemia, Los cambios
electrocardiograficos tienen una progresion secuencial de efectos que se
correlzcionan con los niveles séricos de K. (tabla 7).

Tabla 7. Hallazgos electrocardiograficos progresivos
en la hiperkalemia.”
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En base al incremento de los niveles séricos de K podemos encontrar los siguientes datos
electrocardiograficos®2®:

K SERTCO D E E

5.5- 6.5 mEg/L Ondas T altas y picudas (fase de repolanizacion acelerada)
con acortamiento o normalidad del intervalo QT.
Acortamiento del intervalo PR.

7.0-8.0 mEqg/L Ensanchamiento y disminucion en la amplitud de ondas P
(afecaidn de la conduccidn intraaurculary’ Intervalo QT
prolongado. Segmento ST elevado o deprimido.

+ 8 mEg/L Ausencia de ondas P, ensanchamiento del complejo QRS e
incluso fusionado con la onda T.
Fibnlacidn ventncular o asistolia.
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TRAZ(Q ELECTROCARDIOGRAFICO
Intervalo P-R alargado, ondas T altas,
Depresi6n del segmento ST, blogueos
sinoauriculares, y finalmente fibnlacion
ventricular

Figura 2. Trazo electrocardiografico en hiperkalemia.

Tratamiento.

El tratamento esta dingido a estabiizar el miocardio, llevar el potasio del espacio
extracelular al intracelular, y promover la excrecion renal y las pérdidas gastrontestinales
de potasio.™

« Valore y trate al paciente, no a los niveles de potasio.
Asegurese st el potasio sérico es real o fichicio,
Monitoree electrocardiograficamente a! paciente y tome un trazo ECG
o La hiperkalemia severa con cambios ECG es una urgencia médica.*

» El cloruro de calkcio es el tratamento de eleccdn micial para estabiizar la
membrana cardhaca.

« Una vez diagnosticada la hiperkalemia, debe suspenderse el aporte o reemplazo de
potasio y cambiar ncluso el equipo de venocisis,

« S la hiperkalemia es severa o el paciente esta sintomatico, inicie el tratamsento
antes de mvestigar la causa subyacente.
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o Individuahce el tratamiento basado en la presentacion clinica, el nvel de
potasio y ef ECG.
o No todos los pacientes deben rectbir tratarmiento con medicamentos.

o S es mposible corregir ia hipokalemia con tratamiento farmacoldgico, debe
reahzarse didlisis pertoneal,

Medicamentos:

« Suplementos electroliicos(glorurg de calcio).- Estos agentes se utilizan para tratar
la teperkalemia y reducw el riesgo de fibrilacidn ventricular Actlian répidamente vy
pueden salvar la wida, por lo que son el tratamiento de primera linea para
hiperkalemia severa cuando el ECG muestra anormalidades significativas. El calcio
no esta ndicado cuando el ECG muestra solo ondas T picudas. %

o St el paciente tene sintomas y niveles de K mayores de 6.5 mEg/L debe
admimistrarse calcio 1V, esto contrarresta el efecto del exceso de K en el
corazén incrementando ef umbral del potencial celular v disminuyendo asi el
resge de arrtmias, debido a que el calcio no disminuye los miveles de K es
necesario implementar ademas otras medidas.

o Puede administrarse en forma de cloruro de Cakuo o gluconato de calcio {una
ampula de cloruo contiene tres veces mas calcio que el gluconato). Su tiempo
de accidn es de menos de 5 minutos, amentando monitores cardiaco durante
su administracion.

« Antidotos (Dextrosa, insulina).- la insulne se administra con glucosa para
facilitar ia recaptura de glucosa dentro de la célula, trayendo el potasto con ella.

« Agentes alcalinizantes (Bicarbonate de sodio).- Incrementan el pH, con lo que
temporalmente se transporta el potasio de! espacio extracelular al intracelular.
Estos agentes incrementan la efectividad de la insulina en pacintes con acidemia,

» Beta agonstes (Albuterol).- Promueven la recaptura celular de potasio,
posiblemente por Ja via de la cascada de gAMP cicico receptor, 3

» Dwréticos {Furosemide).- Causan pérdida de potasio a traveés del ninon.
o Sus efectos son lentos y frecuentemente comienza a actuar una hora después
de su admmistracion. En casos de mnsuficiencia renal pueden requerrse dosis
elevadas.

+ Resinas de mntercambio (Sulfonato de polestreno de sodioc o Kayexailate).-
Promueven el intercambio de potasio por sodic en el sistema gastromtestmal. 3
°  Para ehminar el exceso de K del cuerpo debe administrarse una resmna de
intercambio  cabomco  Kayexalate en  sorbitol. La resina  absorbe K
intercambiandolo por Na principalmente a nuivel intestinal. El sorbitol estwula
la diarrea y por tento la pérdida de K. La resina puede administrarse por
enema, lo que removerd K rapidamente, pero el nivel puede incrementar adn a
las 2 hrs de niciado el maneo
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Si los pacientes tienen insuficiencia renal, es de suma mportancia monitonzar el gasto
urinano para detectar disminucion en el mismo.>(Cuadro 4)

Gluconate de Caicio Un dmpula de cloruro de calcio contiens

Cloruro de Calcio  Tres veces mas calcio que el gluconato
Inicta su accién en menos de § min durante 30 a
60minutos Debe monitorizarse EkG y de no observar
mejorfa EXG debe repe trse ladosis alos 3 a s
minutos

Dosis pediatrica: Cloruro de calcio 0 2 mifkg/dosis (solucidn IV 10%)
Admirustrar en S rean (RO mas de 5 mi). Suspendiendo
en caso de bradicardia Gluconato de Ca 100 mg/kg
(1ml/kg) de solucion al 10%, adrmimstrar en 3-5 min
{no mas de 10 ml).

Contraindicaciones: Cdlculos renales, hipercalcemia, hipofosfaterma,
Enfermedad cardiaca o renal, toxicidad por digtal.

Interacciones: Dismunuye los efectos de las tetraciciinas, atenolot, sa-
hcilatos, sales de hierro, fluorogquincionas, antagonisa
al verapaml,

Precauciones: Pacientes digitalizados, con msuficiencia respiratona,

Acidosss o hiperfosfatemia severa.

Rextrosa e Insulina: Su efecto inici2 a los 20 min de su administracion {

Dosis pediatrica: 0.5 g/kg {2ml/kg) de sol. Dextrosa af 25% con 0 1 Ufk
De mnsulina regular (10 insulina regular /5a glucosa)

Contraindicaciones: Coma diabético, deshdratacién, coma hepégco,
Hemorragiz intracraneal o intramedular

Precauciones: Puede causar nausea, diluctdn de elecrottos, sobrehi-
dratacion, frombosts perfénca (administrar par cate-
ter cential), huperglicemia

phish

Bicarbonato de Na: Agente alcakmzante. Inicia su accién a los £5-30 min,
Sotucidn al 8.4% en nifios mayores y adultos.Al 4.2%
en pacientes pedmatncos.

Dosis pediatrica:  Lactantes. 0 5 mEg/kg IV duante 5-10 min, repetir
PRN. Nifios: 1-2 mEq/kg IV durante 5-10 min, repetr
dosts PRN, Suspender en caso de pH »>7 55

Contraindicaciones: Alcalosis, hipernatremia, hipocalcemia, edema pulmo-
nar seveso.

Interacciones: Lz alcalimizacin unnana puede provocar disminucién
En los niveles de litio, tetracichings, clorpropamida, me-
trotexate y salicilatos. Incrementa los miveles de anfe-
taminas, pseudoefednina, qunidina y guinina.

Precauciones: Use s6lo en acidosis metabdlica documentada ¢ hiper-
kalemia Puede causar alcalosis, hipokalemia, hipocal-
cemiz e lipernatremia Su extravasacion puede causar
necrosis bsular

- oy

Albuterok: (Ventolin/Proventil) Agonistra adrenérgico que Incre-
menta la concentracidn de insuling, 1o que provoca
entrada de K al espacio intracelular Inicia su acodn a
los 30 miny dura 2-3 h

Dosis pedidtrica: <1 afio 0 05-0 15 mg/kg/dosis en 3 ml sof salina {ne-
bubzacidn). 1-5 aftos. 1-25-2 5 my/doss, 512 afios.
2 5 mg/dosis y mayores de 12 afios: 2.5-5 mg/dosis

Contraindicaciones:Hipersensibiidad al medicarmnento

Interacciones: Antagoniza efecto de beta-adrenérgicos, los agentes
Simpaticomimeaticos pueden incrementar sus efectos
cardiovasculares.

Precauciones: Hipertireidismo, diabetes mellitus v alteraciones cardio-
vasculares.
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Furosemide: (qulx). Su efecto se observa transcurnda una hora de su administra-
cisn. p
Dosis pediatrica: 0 5-2 mg/kg/dosis IV, no mas de 2 mg/kg/doss, s no se obtiene  §
respuesta satisfactonia puede incrementarse 1-2 mg/kg cada 6-8 hrs
(sin exceder mas de 6 mg/kg/dosis) !

Contraindicaciones: Hipersensibdidad, coma hepatce, anuna, deplecicn severa de elec- §
trélitos

Interacciones: Interfiere con el efecto hipoglucemante de agentes antidiabéticos,
Puede sncrementar la toxseidad por anminggiucésidos

Precauciones: Monitoreo continuo de electrolitos, CO2, glucosa, creatiruna, dcido
Urico, calcio y BUN,

Kayexalate: Sulfonate sodico de poliestireno Resimna de intercambno catiorico
Intercambia Na™ por K tniciaimente en intestine delgado,
se observa disminucidn de K 1-2 hrs después de su administracién
con una duracién de 4-6 hrs (con dsmimucidn de 0,5 ~ 1 mEg/L),
Usualmente son necesarias dosis mataples

Dosis pediatrica: 1 g /kg/dosis VO o VR

Interacciones: Laxantes como Midréxido de Mg v alumimio pueden causar alcalosis

Sistémica.
Precauciones: Pacientes hipertensos, con falla cardiaca congestiva, edema. Puede
Provocar constipacién
Cuadro 4. Medicamentos ublizados en el tratamiento de la
Hiperkalama.

ALTERACIONES EN EL EQUILIBRIO DEL CALCIO

La regulacidén de calcio es critica para la  funcidn celuiar normal, transmisién neuronal,
estabilidad de lz membrana, estructura dsea, coagulacion sanguinea, y las sefiales
mtracelulares. Esta regulacidn es mantemda por 2 hormona paratroidea (HPT), fa
vitamina D, y calctonina. Estos compuestos actdan primariamente en el hueso, rifion v a
nivel gastrointestinal. £l calcio taminén es afectado por el magnesio y el fdsforo.

Cerca de! 1.2% del peso corporal es calcio, 99% del calcio corporal total se encuentra en
los huesos y 1% en el liguido extracelular. De este 1%, el 50% se encuentra hbre en la
forma ionizada (1- 1.5 mmol/L), el 40% estd umdo a proteinas (predominantemente
albimina), y el 10% forma complejos con algunos amniones ( citrato, fosfato o sulfato). **

Las fracciones wonizada y la que forma complejos, constituyen el denominado calcio
difusible o ultrafittrable (figura 3), mientras fa fraccion unida a proteinas contiene el calco
no difustble o no ultrafiltrable. El calcio disociado es medido como calcio ionizado v es
responsable de los sintomas agudos de hipercalcermia o hipocalcemia, 3

La modificacion en 1 g/dL en la concentracidn de albdming en suerc, hace varar
paralelamente la concentracién de calcio total en 0.8 mg/dL. Asi mismo, el incremento en
el pH sanguineo cenciciona incremento de la proporcidn del calcio umido a las proteinas.

Bl calcio que forma complejos puede mcrementarse cuando ocurre incremento de la
concentracién de fosfatos o sulfatos, ocasionando asi reduccidn de la fraccion de calcio
onzada 3*
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(sin exceder mas de 6 mg/kg/dosis) !

Contraindicaciones: Hipersensibdidad, coma hepatce, anuna, deplecicn severa de elec- §
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difusible o ultrafittrable (figura 3), mientras fa fraccion unida a proteinas contiene el calco
no difustble o no ultrafiltrable. El calcio disociado es medido como calcio ionizado v es
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La modificacion en 1 g/dL en la concentracidn de albdming en suerc, hace varar
paralelamente la concentracién de calcio total en 0.8 mg/dL. Asi mismo, el incremento en
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La concentracidbn normal de calcio total en suero variz entre 8.5a 10.5 mg/fdL (21 2 2.6
mmol/L)}{Cuadro 5).%

Reguiacion hormonal de calcio séricor ¥

Hormona paratiroidea (HPT).- La secrecdon mdxima de HPT es estimulada al

presentarse niveles séncos de calcio entre 7 y 8 mg/dL, y ocurre supresidn de la

misma con hiveles entre 11y 12 mg/dL

La hormona paratiroxdea ncrementa el calcio sérico de la siguientes maneras:

o Moviliza calcio y fosfato desde hueso.

o A nwel renal inhibe la resorcidn tubular proximal de fosfato y bicarbonato,
esturnula Ja reabsorcion tubular distal de calcio e incrementa fa 1-tudroxdacién
de la 25-hidrox) vitamina D.

o Promueve la absorcidn de calcio a nivel mtestinal.

La deficiencia de HPT o la msensibiidad a lz hormona por los érganos blanco
(intestino, hueso, nficn) puede causar hipocalcemia.*

Vitsamina D: Regula la homegstasis de calcio en forma sinergica con la HPT. Esta
provoca absorcion gastrointestinal de calcio v fosfato, activa la movilizacidn de
caicio y fosfato del hueso formado, y junto con la HPT promueve la reabsorcion de
calcio en el tibuio distal a nivel renal,

La vitamina D se absorbe a nivel de mtestino delgado y es sintetrzada por la piel,
posteriormente es hidrolizada a 25(0H) D en el higado y transportada a los rifiones
y por hdroxilacion se transforma a su forma activa 1,25(0H)2 D3. Por tanto
cuando existe dafio renal , alteraciones en la absorcidn intestinal o en fa funcion
hepética se puede encontrar disminucién en la cantidad de vitamina D activa.

Lz hipervitaminosts D puede tambien causar hipercalcemia.

Calcitonina: Es secretada por las céiulas parafoliculares de la glandula tiroides en
respuesta a hipercalcemia y por estimulacidn de ia gastrina o pentagastrnina. Inhibe
la resorcidn Osea por los osteoclastos y en dosis altas causa incremento de la
excrecton renal de calcio y fosfato.

En circunstancias normales no tiene infiuencia significativa en la homeostasis del
caloo  Afecta al hueso pnncipalmente en enfermedad de Paget o en el
hiperparatiroidismo.

Los rifiones normales tienen la capacidad de filtrar cantidades grandes de caloio tonizado
que son posteriormente recuperadas mediante reabsorcion tubular, principalmente en los
tubulos distales bajo la influencia de HPT.

Sdlo 1 a 2% del calcio filtrado se pierde en Ia onina, las pérdidas urnnarm@s totales son de
alrededor de 4 a 6 mmol/24 h.*®
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DIFUSIBLE NO DIFUSIBLE

} EN COMPLEIOS
(10%)

IONIZADO
(40%)

Figura 3. Fracciones del calcio total en el suero.?

Cuadro 5. Concentracidn sérica normal de calcio total y sonizadoen base a la edad.?

EDAD CALCIO TOTAL CALCIO IONIZADO
(mg/di) (mmol/L) (mg/di) {mmol/L)

Corddn umbihcal  9.0-11.5 2.25-2.88 5.0-6.0 1.25-1.50
Recién nacido

3-24h 9.0-10.6 2.30-2.65 4,3-5.1 1.07-1.27
24-48h 7.0-12.0 1,75-3.00 4.0-4.7 1.00-1.17

4-7 dfas 9.0-10.9 2.25-2.73

Escolares 8.8-10.8 2.20-2.70 4.5-4.9 1.12-1.23
Edades mayores 8.4-10.2 2.10-2.55

Para convertir mg/dL a mmol/i. rmuitiplicar por 0,25
Para convertlr mg/dL a mEq/L multiplicar por 0.25

Debido a2 que la fraccion que corresponde al calco omzado es la importante
fisoldgicamente en la detemrinacion clinica de los cuadros de hipo o hipercalcemia, se han
propuesto diversos métodos matematicos o graficos para “corregir” el calcio sérico total y
calcular la fraccidn onizada, determinande simultdneamente la concentracion de
albimina. La fdrmula es la siguiente:

Ca™ total correaido (ma/dL)= Calcio sérico mg/dL + 0.8 (4.4 -~ alburmina g/dL)

i calcio también se une a las globulinas en @ sangre, sin embargo, tiene relativamente
poco efecto en la union det calcio a la proteina. Y también puede ser corregida de I3
siguiente manera:
° La concentracién de calcio sérico total varia directamente por 0.16 mg/dL, 0.08
mEqg/l O 0,04 mmol/L con cada cambio de 1 g/dL en la concentracidn de globulina
En la practica clinica estos cambios rara vez producen cambros significativos en la
fracoidn de caleio onizado,

,
La concentracidn de calcio sérico total puede ser corregida para tomar en cuenta los
cambios en pH de fa siguente manera:

o La concentracion de calcio sérico totel varia inversamente en 0.12 mg/dL, 0.06
mEg/L o 0.03 mmol/L con cada cambio de unidad de 0.1 en pH. Las alteraciones
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del pH sanguineo rara vez producen cambws clinicamente significativos en la
fraccidn de calco ionizado.

Hipocalcemia.

La hipocalcermiz se define como la presencia de niveles séricos de calcio menores de 7
mg/dL o caicio ionizado menor de 2 5 mg/dL *

Frecuencia y morbi-mortalidad.

La hipocalcemia es comin en pacientes criticamente enfermos, cerca del 60% de estos la

presentan. Aproxmadamente 12-15% de los pacientes en unklades de curdados mtensivos

presentan hipocalcemia ionizada,” también ha sido descrita en enfermedades agudas en
=4 36

miftos,

En [z etapa neonatal y especialmente entre los prematuros ocurre enfre 35 a 50%,
aumentando la frecuencm en relacion inversa al peso y edad gestacional

En pacientes pedidtricos la hipocalcemia es factor predictor de alta mortalidad (30-40%)
en pacientes critcamente enfermos.

La hipocalcemia severa sintomatica puéde causar colapso cardiovascular, hipotension que
no responde a liquidos y vasopresores, y arritmias cardiacas. Se reportan secuelas
neuroldgicas (convulsiones, tetania). La muerte no es comin pero también puede
presentarse.

La enfermedad que causa la hipocalcemia puede tener mayor impacto en la morbilidad
que la hipocalcemia per se.

La fisiopatologia de la hipocalcemia depende de la causa que la origine, en la cual influyen
diversos factores como los siguientes: >

MAGNESIO: £l magnesio es el co-ion mds importante en las funciones del calcio a nivel
corporal. Fagilita las acciones de la HPT y su deficiencia puede causar hipocalcemia
tetanica refractana a mfusidn de calcio.

INSUFICIENCIA RENAL: La msuficiencra renal progresva causa en compaiia de la
disminucidn de filtracidn de fosfato norgdnico un incremento en 0s niveles de fosfato con
la disrunucion reciproca del calcio sérico

La retencidn de fosfato y pérdidas progresivas de nefronas causa disminucién en la
sintess del metabolito activo de la vitamina D, calatriol (1,25(0H)2 D3). Al dismipuir el
calcitriol disminuye la absorcion de calcio a rivel testinal v causa d|sm|nUC|0n aun mayor
de los miveles de calcio.

La hipocaicemia en la insuficiencia renal crénica es raramente sintomatica ya que se
acompafia de acidosis que produce incremento en el calcio 1omzado Una vez que se trata
la acidosis con bicarbonato de sodo, la hipocalcemia frecuentemente se desenmascara.
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FOSFATO: Niveles elevados de fosfato causan una cawda reciproca de la concentracion de
calcio sérico. La hiperfosfatemia puede causar hipocalcemia nhibende la 1-alfa-
hidroxilasa, 1a cual nhibe la conversidn de 25(0H)D a fa forma activa 1,25(0H)2-D. La
hiperfosfatemia puede mhibir fa reabsoradn dsea causando precipitacidn de complejos Ca-
P en tepdos blandos.

También se presenta hiperfosfatemia en insuficiencia renal aguda y cronica secundaria a
caida en la excrecion renal de fosfato.

La terapia citotdxica causa hiperfospatermia como resultado de 1a fisis celular masiva que
libera el fosfato intracelular.

HIPOPARATIROIDISMO: La causa mas comin es la reseccién accaidental de la paratroides
o el dafio a sus pediculos vasculares durante ia tiroidectomia y en disecciones radicales de
cuelio.

Las causas adquindas como en la terapta con yodo radioactivo en hiperparatiroidismo o
enfermedades como hemocromatosis o hemosiderosis.

Estudios de hipocalcemia en pacientes pediatricos en Unidades de Cuddados Intensivos
revelan niveles anormales de HPT en 65% de los casos, lo que sugiere que cominmente
ocurre hipoparatiroidismo en nifios criticamente enfermos, el tratamiento incluye la
admmnustracién de calcio suplementario y 1,25(0H)2D vy restriccion de fosfato en la dieta.

HIPOALBUMINEMIA- la causa mds comin de hipocalcemia por laboratorio es la
hipoalbuminemia, en estos casos el paciente raramente se encuentra sintomatico, ya que
la fraccidn ionizada de calcio permanece normai.

E!l calcio sérico disminuye 0.8 mg/dL por cada gramo de alburmina por debajo de 4 g/dL

CONDICIONES ASOCIADAS

SX. DE LISIS TUMORAL: Produce hipocakemia, hiperkalemia e hiperfosfatemia por
destruccion celular réapida.

SX. CHOQUE SEPTICO: La hipocalcemia ocurre en cerca del 50% de los pacentes,
usualmente resuelve en 1-2 semanas y s mas intensa cuando se asocia con disminucion
de proteinas tanto por efecto de las toxanas como por mecanismos paratiroideos.

las causas de hipocalcemia  incluyen hipoalbuminenua  (causa mas comin),
hippmagnesemsm, hiperfosfatemia, efectos medicamentosos, efectos  quirdrgicos,
deficiencia © resistencia a la HPT, y deficencia o resistencia a la vitamminz D. En el cuadro
6 se pueden ver las causas de hipocalcemia.®®
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Cuadro 6. Causas de hipocalcemia, ™~

HIPOPARATIROIDISMO

ACTIVIDAD DE HPT

Disminucién plasméatca de PTH:
Causas quirirgicas:
Tiroidectomia ¢/paratiroidectomia
Paratiroidectomia
Adquirdas*
Irradiacidn tiroidea
Hemocromatosis
Genéticas
Aislada
Sindrome de DiGeorge
Autoinmunes:
Enfermedades autoinmunes
Asociadas o aisladas
Infitratvas
Hemosiderosis
Enfermedad de Wilson
Metastasis
En Recién nacidos (transitoria)

Insuficiencia renal (TFG menor 25 mi/min)
Deficiencia de witamina P (nutnicional)
Alteracién gengiica en Ia utdlizacidn
Ragutismo dependiente de witanmna D
Alteracidn adquirida en la utirzacién
Enfermedad hepatica, anticonvulsvos
“Huesos hambrientos”
Postparatrodectomia
Post-fransplante renal
Osteodistrofia renal
Postroidectomia por tirotoxicosis
Fase de recuperacién en deficiencia de vitamina D
Actividad osteroblastca incrmentada
Actividad osteoclastica disminuda

RESISTENCIA EN ORGANOS BLANCO

INDUCIDA POR MEDICAMENTOS

HPT plasmética normal o incrementada Diuréhcos de asa Pentamidina
Pseudohipoparatrordismo Aminoglucosidos Glucocortcodes
HPT plasmatica disminuida Estrégenos Fenitoina
Hipomagnasemia Bifosfonatos Imidazol
Calatonina Ketoconazo)
Colchicina Barbitiricos
OTRAS CAUSAS Ingestion de fosfato Actinomicina
Hipoalburminemia I:gsfato de sodio I\qltramicma
xantes Cisplatino
Hiperfosfatemia Sobredosis de huprofeno
Insuficiencia renal crémica P
Insuficiencia renal aguda
Terapa citotdxica
Hmerterm;a mahgna CAUSAS NEONATALES

Sindrome de lisis tumoral
Rabdomiolisis
Agentes guelantes
Sépsis
Exposicion a dckdo hidroflourico
Shock tGxico
Prematurez
Matabsorcidn intestinal
Pancreatitis aguda

Causas maternas:
Diabetes mellitus, toxemia, deficiencia de
calcio y vitamina D, hiperparatiroidismo
Complicaciones del parto:
Peso bajo al nacimiento, distocias,
Complicaciones postnatales:
Sx. de insuficiencia respiratoria
Sépsis
Dieta con alta en fosfato y baja en magnesio
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Cuadro clinico.

La hipocalcemia se caracterza por presentar los siguentes signos por o que es
imprescindible realizar una histora clinica adecuada:™

MANIFESTACIONES DERMATOLOGICAS: Se relacionan con estados de
tapoparatirodismo crénico, incluyendo piel seca y fragil y ufias quebradizas.
DISNEA. Puede estar relacionada con hiperventifacidn o broncoespasmo por
tetania.

DOLOR ABDOMINAL. Producido por calambres abdeminales y disminucidn en la
peristalsis en casos de hipocalkcera crdnica,

DOLOR OSEO Y OSTEOMALACIA. Principalemente en casos de metastasis
osteobfasticas.

DOLOR MUSCULAR. Provocade por calambres musculares, es de los sintomas mas
comunes, se presenta en 50% de los pacientes con hipoparatiroidismo, existe
irrtabiidad neuromuscular pos disminucién en el umbral de activacion, de forma
que el misculo y nervio se contraen con pequefios estimulos.

PARESTESIAS Se presentan a nivel perioral y en extremidades

CAMBIOS EMOCIONALES. Los pacientes pueden presentar irrtabiidad, depresidn y
alteraciones del suefio en casos de hipocalcemia cronica.

Una vez orentados por el interrogatonio, deben buscarse los siguientes signos clinicos:

TAQUIPNEA. Los pacentes presentan taguipnea e hiperventilacion cuando los
niveles de calcio 1onzado en el LCR producen irntacidn del centro respiratorio
provocando hiperventilacion.

HIPOTENSION. Puede presentarse hipotensidn cuando la hipocalcemia es de
presentacidn aguda y rapida y se debe a disminucion del tono muscular en los
Vasos.

HIPERTENSION. La disminucidn del calcio ionizado puede jugar un papel
wnportante en la patogénesis de la hipertension esencial, ya que existe una
relacién inversa entre la ingesta de calcio v 1a TA, siendo més evidente la afeccion
de la oifra sistdlica.

BRADICARDIA

ESTRIDOR. Complicacdn grave por lanngoespasmo secundario a la tetania, 1a
irrtabiidad neuromuscular produce calambres y espasmos musculares voluntarios.
SX. MALABSORCION INTESTINAL Y ESTEATORREA.

DEFORMIDAD QSEA Ya que los pacientes pediatricos se encuentran en pleno
desarrollo éseo, un la faita de calcio o vitamina D puede provocar deformidades
severas como ensanchamiento de las suturas craneales, rosaro raquitico, geno
varo, geno valgeo y formacion irreguiar de dientes.

BRAQUIDACTILIA. Acortariento de metacarpanos y metatarsianos caracteristico
de hipoparatroidismo.

ESPASMO CARPOPEDAL. Signo clasico de tetania, consiste en flexidn de la mufieca
y articulaciones metacarpofalangicas, extension interfaldngica v aduccion de dedos
y pulgar.

SIGNO DE TROUSSEAU. Consiste en la presencia de espasmo carpopedal
provocado al msuflar un baumandmetro por arrba de 20 mmHg de la presion
sistdhica por 3 minutos con l2 finalidad de provocar isquemia neural local, durando
el espasmo de 5 a 20 segundos. Puede ocurrir en ofras patologias como la
hipomagnasemia, hiperkalemia, akalosts y hasta en 6% de pacientes normaies.
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e TETANIA. Ocurre cuando se presenta un descenso del calcio onizado, hasta en el
75% de los «casos de  Thipoparatiroidisme vy en el 65% con
pseudohipoparatiraidismo  Consiste én parestesias periorales y en extremidades
{signos tempranos), espasmos musculares y calambres, esparmo carpopedal,
larngoespasmo y broncoespasmo (raro). Al dismunurr el caloio ionizado incrementa
la permeabiidad de la membrana celular al Na, lo que altera el potencial
transmembrana y proveca ritabilidad de todos los tepdos excrtables. La alcalosis
potencia el efecto incrementando el Ca unido a la alblmina

e SIGMO DE CHEVOSTEK Es un indicador temprano de writabilidad neuromuscular,
aungue puede estar ausente en casos de hupocalcema significativa. Consiste en
contraccidn de los musculos faciales mpsilaterales cuando el nervio facil es
golpeado & 2cm del idbulo de 1a oreja entre el proceso zigomatico. La contraccion
de los muscutos periorbiculares es diagndstica de hipocalcemia. Este signo estd
presente en mas del 10% de los pacientes sin hipocalcemia y puede estar ausente
en hipocalcemia cronica,

+» CRISIS CONVULSIVAS. Se presentan en el 65-70% de los pacentes con
hipoparatiroidismo o pseudohipoparatiroidismo. Pueden presentarse episodios con
sincope que remiten al correge la hipocalcemia.

+ PARKINSONISMO Se observa un sindrome parecido al Parkinson en 10-20% de los
pacentes con hipoparatroidismo cronice por caloficacion ectdpica de los ganglios
basales, la cual no revierte con el tratamiento.

E i 1 rio

Medicion de calcio sérico menor de 8.5 mg/dL. Calcio ionizado: Por cada gramo de
albimwna menor de 4 g/dL disminuye la concentracidn sénca de Ca 0.8 mg/dL.

Gasometria arteral: La fraccidn onizada de calcio disminuye en estados de alcaiosis tanto
respiratoria como metabdiica ya que incrementa su unidn a la albimina y disminuye el
calcio libre. La acdosis incrementa el calcio wonzado ya que diseinuye la disociacion entre
albimina y caltcio.

Niveles séricos de fosforo. Puede presentarse hiperfosfatemia en casos de insuficiencia
renal, hipoparatiroidismo y pseudohipoparatiroidismo. Casos con disminucion del fosforo
se presentan en avitaminosis D, sindrome de malsbsorcidn, hiperalimentacion y en
tratamientos con duréticos de asa.

Niveles de alblimina, ya que puede presentarse hipocalcemia en casos de encontrarse la
albmina sénca por debajo de niveles normales.

Niveles séricos de magnesio. Al disminuir el Mg incrementa fa hberacion vy actividad de la
HPT y no se cornge la hipocalcemia mientras los niveles de Mg sean bajos, mentras Ios
niveles de Mg no disminuyan por debajo de 1.2 mg/dL no son causa de hipocalcemia.

ACIDOS GRASOS LIBRES: Los acidos grasos hibres son transportados con alblmina, En
enfermedades graves pueden incrementar por aumento de epinefring, glucagon y HACT
alterando esta umén . !
VITAMINA D. Los casos de hipocalcemia crénica se asocian con defiat de 1,25(0H)2 D por
deficiencias nutrictonaies o Sx. de malabsorcion.,

Medicidn de Parathormona.



- 40 -

Datos electrocardiograficos.
La presencia de arrtmias en casos de hipocakcemia es rara, sin embargo pueden

presentarse varios tipos de blogueos e incluso fibrtacion ventrcutar,

Intervalo QT: se encuentra prolongado cuando el calcio ionizado se encuentra bajo
Onda T. Invertida

Complicaciones

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Es la comphcacin mas seria de [a hipocalcemia aguda, puede ser secundara a
laringoespasmo o broncoaspiracitn durante un evento convulsivo.

CALCIFICACION EXTRAESQUELETICA.

Generalmente se presenta a nivel subcutaneo en hipocaicemia crdmica teniendo
mayor gravedad cuando esta calcficacidn afecta ganghos basales ya que no es
reversible

CATARATAS

Se presentan como complicacidn de hipocalcemia cronica

RETRASO MENTAL

Manifestacion en nifios con hipacalcemia cronica

DEFORMIDADES OSEAS

OSTEOMALACIA

OSTEITIS FIBROSA QUISTICA

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.

Tratamiento
1. ABC en casos de compromisc ventilatorio.
2. Corregir caicio 1onizado

Clorhidrato de calcio.
Dosis: 20mg/k (0.2 mi/k solucidn 10%}
A nfusion lenta no mayor de 50 mg/min cada 6 a 8 hrs
Puede provocar necrosis por extravasacién, hipercalcemia, hipotensidn,
bradicardia (por infusidn répida), hipofosfatemta e mcremento en la
precarga y arntmis en pacentes digiahzados. Puede preciptarse en la
solucidn cuando se combina con bicarbonato.

Gluconato de calcio.
Dosis: 100 a 200 mg/k {1.0-2.0 mi/k solucién 10%)
En bolo o infusion lenta.
Puede provocar arritmias en pacientes digitalzados (IV), hipofosfatemia e
incremente de la precarga. La admmistracidn IM puede provocar abscesos
estériles.

3. Corregir anormalidades de Mg, Ky Ph

« Sulfato de Mg: en casos de hipocalcemia asociada a lupomagnasemia.
Dosis: 25-50 mg/k (0.2-0.4 mEqg/k)



HIPOCAT CEMIA
(Ca menor 7.5 mg/dL)

Considerar excresion
Urinarta de fésforo, PTH,

Calcio 106mco Rx huesos largos

4

Fosfatasa alcalina
(FA), fosforo

marodnien céricn

A 4
Niveles bajos —Y
de fosforo y va?les altos
altos de FA de fosforo
h Funcién Funcién

renal renal
normal anormal

Excrecion
urinaria de P

Baja/normal Elevada ""{;; Y
HPTI Nefropatia
A 4
Déficit Ca/P, l Tubulopatia Y
N . R
vitamina D, Bajat] Elevada
(Raquitismo) —

h 4 Ausencia
Ausencia o dismi- TESP}leSta
nucion tejido para- endogfena
tiroideo. Excesiva

Disminucién de ingesta P.
secreciéon HPT




- 4] -

sin paro cardiaco, mentras el cloruro de
calcio es de eleccidn para pacientes en esta
stuacion.

Cloruro de calcio: 0.2 mifkg/dosis

Gluconato de Caloio: 1 mifkg/dosis

Calculos renales, hipercalcemia, hpofosfato-
mia, enfermedad renal o cardiaca, toxicidad
por digital.

Dismunuye &l efecto de las tetraciclinas, ate-
nolol, salicitatos. Su administracion IV anta-
goniza los efectos del verapamil.

Efectos adversos: hipertension, ndusea, vémi-
to, bradicardia.

; Carbonato de Calcio Usada como suplemento al tratamiento IV.

| Dosis pediatrica: 45- 65 mg/kg/d VO

| Contraindicaciones: Las mencionadas

|Interacciones: L.as mencionadas

i Precauciones: Packentes digitalizados, con msuficiencia res-
. prratona o acdos:s.

HIPERCALCEMIA

La hipercalcemia es la alteracidon mas comin como resultado de procesos malignos
e hiperparatiroidismo primario.
Se define como la concentracidn sérica de mas de 11 mg/dL {2.74 mmol/L). Aunque el
concepto de cnsis hipercalcemica no tiene una definicion exacta se ha observado en casos
de marcada elevacion de ios nwveles sénicos de calcio por arnba de 14 mg/dL, asociada
con signos y sintomas agudos de hipercalcemia.®®

F iaym lidad

Entre 10 y 20% de los pacientes con cancer desarrolian hipercaicemia en alguna fase de
su enfermedad. El hiperparatiroidismo primano ocurre en 25 de cada 100,000 personas en
la poblacidn general y se observa en 75 de cada 100,000 pacentes hospitalizados, Esta
condicién es la causa mas comiin de hipercalcemia leve.®

El prondshico de la hipercalcemia ascciada con algdn proceso makigno es malo, con una
frecuencia de sobrevivencia a 1 afio de 10-30%.%

Fisi legi

Para que se desarrolle hipercalcemia, el sistema de regulacion debe ser sobrecargadd por
un exceso de HPT, calaitriol, algdn otro factor sérico que pueda smular a éstas hormanas.

En el grupo de la hipercalcemia mediada por HPT (hiperparatiroidismo primario), en la
mayorfa de estos casos, la elevacidn del calow es provocada por incremento en su
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absorcidn intestinal. Esto es mediado por la sintesis de calotriol inducda por la HPT. El
incremento del calcio sérnico resulta en elevacion de la filtracion de calcio a nivel renal
provocando menor excrecidn de calcio, La hipercalkcemia resultante puede ser leve por
periodos fargos ya que los adenomas paratiroideos responden por retroalimentacion a los
niveles altos de calcio 2

los tumores capaces de producr una sustencia smilar a la HPT, como el péptido
relacionado con la hormona paratiroidea llevan a los tibulos renales a que incrementen la
reabsorcidn de calcio, entonces la hipercalcemia v ta upercalciuria impiden la reabsorcidn
de sodio y agua, causando poliuria con pérdida de volumen. B flujo sanguines renal v la
tasa de filtracidn glomerular disrmnuyen ia reabsorcién tubular proximal de calcio v la
reabsorcion de sodio aumentan incrementando las concentraciones de calco sérico. La
anorexia, la nausea y el vémito asociados con la contracaidn de volumen arculante
exacerban la deshidratacion.*

La inmovilizacidn causada por debilidad y letargia pueden exacerbar la resorcidn de calcio
del huesp. Los rifiones pueden estar afectados en forma irreversible st la concentracion de
calcio en el filtrado glomeruiar excede su solubiiidad, resultande nefrocalcinosis.

Factores potenciadores:®

- La inmowilizacidn se relaciona con aumento en la reabsorcidn de calcio del hueso

- La deshidratacién, anorexia, ndusea y vémito que agravan la deshidratacion reducen
la excrecién renal de calcio.

- Lla terapia hormonal (estrogenos, antiestrégenos, andrégenos y pogestagenos)
pueden precipitar fa hipercalcerma.

- los dréticos tiazidicos aumentan la reabsorcidn renal de caloo y pueden
desencadenar o agravar la hipercalcemia.

- Enfermedades hematoldgicas malignas pueden estimular la resorcion Osea
osteociastica por produccion de citoquinas como FNT (alfa y beta), IL-1 y 6.

Etiologia
La hipercalcemia se divide en dos grandes grupos:®

1. Hipercalcemia mediada por HPT, relactonada a incremento de la absorcidn de
calcio a nivel intestinal. (Hiperparatirodismo primario).

2. Hipercalcemia no mediada por HPT. Asocada a procesos malianos, la elevacidn
del calcio en estos casos es resultado del incremento de la actvidad
osteoclastica en el hueso como resultado de alguno © ambos de los siguientes
MECanISMos:

o Destruccidn dsea extensa como resultade de metastasis osteoliticas o
tumores soldos. Esto evidencia que las células malignas pueden liberar
factores activadores de osteoclastos.

o Liberacion de Protena relacionada con HPT, esta proteina es un factor
humoral que actua a nivel esquelético mcrementando la reabsorodn
Osea y a nivel renal disminuye la excrecidn de calcio.

.

Enfermedad granulomatosa: pueden encontrarse niveles elevados de
caletnol  en  pacientes con  sarcodosis 0 otras  enfermedades
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granulomatosas. El incremento de éste resulta de la produccion de los
macrofagos.
Iatrogénica: Puede deberse a ingestion incrementada, efecto adverso, uso
de vitaminas.

Otras causas de hipercalcemia:®

» Neoplasils: Metdstasis de huesp, mieloma mditiple, enfermedades
hematoldgicas malignas.

» No metastasicas {induccidn humoral): Ovario, nfién, pulmdn, cabeza, cuelle,
esofago, cervix, enfermedades hnfoprolferativas, neoplasias endocrinas
mdltiples, feocromocitoma y hepatoma

» Agentes farmacologicos: Tazdas, carbonato de calcio  (antidcido),
hipervitaminoss D, hipervitaminosis A, litio, toxicidad por teofilina.

> Endocrnopatias {no paratiroideas): hipertiroidismo, insuficiencia adrenal,
feccromocitoma.

» Hipercalcemia hipocalourica familiar.

» Misceldneas: mnmoviizacién, hipofosfatasia, hiperparatrodismo  infantil
primario, SIDA, enfermedades cronicas hepaticas.

Cuadro clinico

Hay poca correlacion entre los sintomas de presentacion de la hipercalcemia y las
concentraciones de calcio sérico, por tanto los sintomas no son especificos.

Pocos pacientes expenmentan todos los sintomas relacionados con la hipercalcemia y
algunos podrfan no expenmentar ninguno. Los pacientes con concentraciones corregidas
de calcio serco total superiores a 14 mg/dl (+ 7.0 mEy/l. o 3.49 mmolfL) son por lo
general sintomaticos. *

Debe evaluarse la rapidez de la instalacion de los sintomas y descartar la posibilidad de
enfermedad dsea, indagar si el paciente ha sido tratade con tamoxifeno, esteroides
estrogenicos © androgénicos, medicacién con digoxina, fuentes de calco exdgenas como
lguidos ntravenosos © nutricidn  parenteral, admimstracion de diuréticos tiazidicos,
viaminas A o0 D o Itio, la presencia de enfermedad concurrente gue predisponga a la
deshidratacion o a la mmovilidad.

Las manifestaciones clinicas estdn relacionadas con la rapidez del comienze de la
hipercalcemia.

La astenia y adinamia son sintomas comunes, seguidos por falta de sensibilidad, anorexia,
dolor, poliuria-pohdipsia, estrefimiento, nausea o vomito,

Sintomas neuroldgicos:

Incrementos en los niveles de calcio reducen la excitabibdad neuruomusculr, lo gue lleva a
una hipotomicidad en los musculos tanto hsos como estriados Entre los sintomas
neuromusculares se encuentran:

Debihdad

Disminucion de reflejos tendinoses

Disminucion de la fuerza muscular

Disminucion de la capacidad muscular respiratoria

A nivel de sistema nervioso central (SNC) se puede manifestar en forma de delino con
sintomas prominentes de cambio de la personahdad, trastornos cognitivos, desonentacidn,
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incoherenciz al hablar, y comportamiento psioéiico como alucinaciones v delire, pudiendo
progresar a medida que las concentractones de calcio se incrementan hasta convertirse en
estupor o0 coma. Se ha documentado que la hipercalcemia aumenta la protefna del LCR, io
cual se asocia con cefalea, pudiendo empeorarse por el vémito y fa deshidratacion.

Sintomas cardiovasculares:

La hpercalcemia estd relacionada con una mayor contractiidad v una mayor writabiidad
miocardicas. Los cambios electrocardiograficos se muestran en ef cuadro 7. Generalmente
existe una conduccion lenta. Cuando las concentraciones de calcio sénico exceden 16
mgfdL (+8.0 mEg/L o 399 mmol/L), las ondas T se ensanchan, incrementando el
intervalo QT como efecto secundano. A medida que aumentan las concentraciones de
caloio, pueden desarrollarse bradiarritrias y bloqueo de rama.

Cuadro 7. Cambios electrocardiograficos en
Hipercalcemia

Intervalo PR Complejo QRS | Intervalo QT Segmento ST
Prolongado Ensanchado Acortado Acortado/Ausente
Incrementade (Ca
mayor 16 mg/dL)

El blogueo AV incompleto o completo puede desarrollarse con concentraciones séricas
alrededor de 18 mg/dL (5.0 mEg/L o 4.49 mmol/l) y puede progresar hasta brolqueo
completo, asistolia y paro cardiaco. La hipercalcemia aumenta la senstbibdad del paciente
a los efectos de los glucdsidos digitakes.®

Sintomas gastromtestinales:

Los sintomas gastrointestinales estdn relacionados con la accidn depresiva de la
hipercalcemia en el sistema nervioso autondmico y l2 hipotomicidad resultante de los
musculos hsos. Existe un aumento de secrecidn de 4cido gastrico, la anorxia, ndusea y
vomito aumentan debdo al aumento del volumen gastrico residual. El estrefimiento se
puede agravar por la deshidratacidn que acompafia a la hipercalcemia. E! dolor abdominal
puede progresar hasta convertirse en obshipacién y puede ser confundido con obstruccion
abdominal aguda.

Sintomas renales:

La hipercalcemia causa un defecto tubular reversible que da lugar a la pércdida de
capacidad de concentracion urmariz y pohuria. La disminucidn en el consumo de liquidos y
la poliuna producen deshidratacion, ncluyendo sed, mucosa oral seca, disminucion o
ausencia de sudor, disminucién de la turgenciz de B piel vy orina concentrada. La
reducciin de Ia reabsorcion proximal de sodio, magnesio y potasio ocurre como resultado
de la deplecidn de sal v agua causada por deshidratacién,
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Datos de laboratorio

Los sintomas de la hiper o hipocaicemia se deben a anormalidades en ia fracaidn onizada
de la concentracién de calcio sérico. Sin embargo, muy raras veces los laboratorios
analizan de manera rutinana los niveles de calcio ionizado. El calcio plasmatico total se usa
para inferir fa fraccidn del calcio 1onizada, y usualmente es preciso, excepto en casos de
twpoalbumimemia, Cuando disminuyen los mveles de albdmina es necesarto “correg” la
concentracién total de calcio plasmatico’

Calcio sérico total (mg/dL) + 0.8 (4.4° — albimina sénica mg/dL)
*Alblimina sérica normal

El valor normal es aproximadamente 9 a 10 6 mg/dL.

Dentro del estudio del paciente con hipercalcervia es mmportante medr ademas:
Concentraciones de urea, nitrdgeno y creatining en sangre {funcién renal)

Dentro de las pruebas a realzar para determinar la causa de la hipercalcemia se
encuentran:

- Medicién de Hormona paratroidea. Rango normal (2-6 mol/L). Niveles altos en
presencia de hipercalcemia sugieren diagndstico de hiperparatiroidismo primario.

- Péptido refacionado con la hormona paratiroidea. En enfermedades malignas.

- Nweles sérnicos de fosfato ya que tienden a ser menores o normales en el
hiperparatiroidismo  primario e hipercalcemia por enfermedad maligna. Pueden
encontrarse elevados en hipercalcemia secundaria a alteraciones de la vitamina D o
brotoxicosis,

- Niveles sericos de cloro son usualmente altos en hiperparatircidismo.

Tratamiento

Entre las medidas de prevencion se encuentran el asegurar un consumo adecuado de
liquidos diartos (s1 no existe contraindicacidn), control de nausea y vomito, mantener en io
posible la deambulacidn, elminar farmacos que puedan complicar el control de a
hipercalcema,

En los pacientes con concentraciones de calcio sérico total corregidas entre 12 v 14 mg/dL
(6-7 mEg/L o 3.0-3.5 mmol/L), las manifestaciones clincas deberan guwiar el tipo de
terapia vy fa urgencia de la misma,? Por lo general no se indica el tratamiento agreswvo para
pacientes con hipercalcera leve, menos de 12 mg/dL (-6mEs/L o 3.0 mmol/L). ¥

El tratamiento hipocalcémico inmediato agresivo se garantiza en los pacientes con calcio
sénico total corregido de mds de 14 mg/dL {+7 mEqg/L o 3.5 mmol/L)

Hipercalcemia leve:
Calcio sénico total corregido menor de 12 mg/dL (-6mEg/L o 3.0 mmol/L)

En pacientes asintomaticos debe basarse en hidratacidn y ser seguida por cbservacién y
estabilizacion metabdlica. Las intervenciones auxihares adicionales deberdn ser dingidas al
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control de la ndusea y vomito, alentar movilidad, atencidn a episocios febriles v uso
minimo de medicamentos sedantes.*

Hipercalcemia moderada a grave:
Calcio sérico total corregido 12-14 mg/dl (6-7 mEg/L o 3 0-3 5 mmoi/L)

La rehidratacion es el primer paso esencial en el tratamiento de hipercalcemia moderada o
grave La mejoria clinica de la condicidn mental, la ndusea y el vomito, se hace aparente
por lo general en un lapso de 24 horas para la mayoria de los pacientes. ¥

1. Inicialmente debe hidratarse al paciente con solucidn salina para disminure el nvel
de caloio por difucidn y mejorar la depuracion renal de calcio. En caso de pacientes
con nsuficiencia renal este paso es imposible, por lo que es necesana la instalacién
de didhsis para corregir la hipercalcemia.

Los diuréticos de asa, como Furosemide, ayudan a mejorar la excrecidn de calcio, y
previenen la sobrecarga de volumen durante el tratamiento, pero no deberan ser
administrados hasta que se logre la expansidn de volumen, de lo contraro los
churéticos pueden exacerbar la pérdida de ligudos, reduciendo adn mas la
posibilidad de eliminacion de caicio.

3. Estan contramndicados los diuréticos tiazidicos ya que pueden mcrementar aun mas

los niveles de calcio.

Esto requiere un monitoreo hemodindmico Intensivo para impedir la sobrecarga de
volumen y descompensacion cardiaca asi como mediciones sertales frecuentes de volumen
urinano y mediciones de electrolitos para prevenir la hipofosfatersa, hipokalemia vy [a
hipomagnesemia que ponen la vida en peligro.

MEDICAMENTOS:

Busten varios tipos de medicamentos utilizados en la hipercalcemia, algunos de
uso en casos de urgencias y otros son (tiles para controlar elevaciones del calcio después
del evento agudo. Dentro de los primercs se encuentran: plicamicing, ritramicing,
calatonina, nutrato de galio, fosfato 1V v glucocorticoides.,

Los bifosfonatos se utiizan en el tratamiento de la resorcidn dsea incrementada e
hipercalcemia por procesos malignos. Estos agentes pueden ser admimistrados en infuston
1V dividida en 3-5 dias o en infusién simple durante 2-9 h, *

Fosfato de potasio. Pertenace al grupo de los agentes precipiantes, sin embargo debido al
alto riesgo que implica su uso se reserva para aquelfos casos de hipercalcerma refractaria
a tratamiento.

DOSIS: 0.25-0.5 mmol/kg IV durante 4-6 h.
Contraindicado en hiperfosfatemia, hipocalcemia, hipomagnasemia, huperkalemia y falla
renal.

Los corticosteroides son utihzados en casos de hipercalcemia causada por toxicidad, por
vitamina D, alguncs procesos malignos, sarcoidosis y otras enfermedades granutomatosas

Hidrocortisona. Dosis: 10 mg/dk/dfa Iv.
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i Fostato de potasio

 Dosis pediatrica:  0.25-0.5 mmol/kg IV para 4-6 hrs Repetir dosis PRN

| Interacciones: Antidcidos que contienen magnesio y aluminio,

; Diuréticos ahorradores de K, mhibidores de la ECA
Sustitutos de sai.

| Contraindicaciones: Hiperfosfatemia, hipocalcemia, hipomagnesemia,

/ Hiperkalemia, insuficiencia renal

 Precauciones: Pacientes con nsuficiencia renal, alcalosis metahdh
ca las mezclas de fosfato y calcio para administra-
cion IV presentar precipitacion de fosfato,

Mineralocorticowde con efectos glucocorticoides.
Inicio de accidn rapido.

10 ma/kg/dfa

Hipersensibifidad al medicamento. Infecciones vira-
fes, fngicas o TB.

Puede incrementar la toxicidad por digital secunda-
rz a hipokalemia.

Hipertroidismo, osteoporosis, licera péphica, cirro-
sis, CUICI, diabetes, y miastenia gravis

AL S EN El FQUILIB L MAGNEST

El cuerpo humano contiene 0.33 g/kg (1.32 mmol/kg) de magnesio. Cerca de dos tercios
del magnesio se encuentran en hueso y gran parte del tercio restante esta dentro de [os
misculos esqueléticos y cardiaco. S0l cerca de 1 a 2% del magnesio total del organismo
se encuentra en el espacio extracelular. (Figura 4).%

O Muisculo
O Hueso
D Extracelular

Distribucién corporal del Mg. Figura 4
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La concentracidn de magnesio no unido, onizado es relativamente baya — 0.6 @ 8 mg/dL
(0.5 a 7 mEqg/L), dependiendo del tipo de célula y sirve como cofactor v activador de
NUMErosas enzimas.

Cerca del 60% del magnesio en plasma se encuentra libre, en vista de que cerca del 15%
se encuentra unido a los anwones (principalmente bicarbonato) y el 25% estd unido a
proteinas (alblmina)., E promedio de fa concentracidn plasmatica normal de magnesio es
de 1.7a2.7 mg/dL {15 a2 mEg/L)

La mgestidn promedio de magnesio en los alimentos es de 4mg/kg/dia. La absoraién de
magnesio se lleva a cabo en todo el mtestino delgado y en alguna proporcién en el colon.!

El magnesic se filtra ltbremente, excretdndose en onina aproximadamente (1 5 mg/kg/dia
o 100 mg/dL), lo que imphica que se resorbe 97% del magnesic filtrado. La mayor fraccién
(cerca de 50% de la carga filtrada) ocurre en la porcidn ascendente del asa de Henle, el
mecanismo principal de transporte es pasivo. La estimula fa HPT y la nhibe la disminucion
del valor plasmdtico de calcilo. La reduccion transtoria en la resorcidn de magnesio
también puede inducirse con acidosis metabdlica aguda o exceso de hormona tirodea.?

——

——

DIETA AUESO ¥
(4 mg/kg/dia) T. BLANDOS
ﬂ Formacion ﬂ ll
Degradacion
-«
LUz SECRECION INTEST. MAGNESIO
INTESTINA’L (0.5 mg/kg/dia) EXTRACELULAR
4.5 mg/kg/dia .
ABSORCION INTEST.
{2 mg/kg/dia}
HECES ORINA
(2.5 mo/kg/dfa) (1.5 mg/kg/dia)

Figura 5. Metabolsmo del magnesto.”

Sélo cerca del 25% del magnesio filtrado se reabsorbe en el tdbulo contorneado
proximal v el otro 15% en el tibulo recto proximal. E! transporte de magnesio en el tibulo
proximal es proporcional al transporte de sodio y, por tanto, lo afecta el estado del espaco
extracelular.(Figura 5)

Un pequefio porcentaje (-7%) de la cantwlad restante de magnesio se resorbe por el
tibulo contorneado distal v por el tibulo colector por mecanismos desconocidos. Las
tracidas, whiben la resorcién de cloruro de sodio en el tdbulo contorneado distal,
ocasionande una pequefia magnesuna tanstoria. ™
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HIPOMAGNESEMIA

Los efectos clinicos de la hipomagnesemia son mayores a nivel de SNC, neuromuscular,
gastromntestinal y sistema cardiaco.®

Frecuencia

El riesgo de ingidencia de la poblacidn general es del 2%. En pacientes hospitalizados es
del 10 al 20% mncrementando notablemente en aquellos que se encuentran en unidades
de cuidados intenswos hasta 50-60%.*

Etiologia
Las causas de hipomagnesemia son numercsas, pero la mayoria se relacionan con
pérdidas renales o gastrontestinales. (Tabla 8).%

Cuadro clinico

Deben interrogarse adecuadamente los antecedentes del paciente con hipomagnesemia
para abtener datos que orienten hacia las posibles causas.

£l pacente puede referr debihdad, calambres musculares, palpitaciones e incluso
alteraciones del estado mental en casos severos. En formas leves se encuentra vértigo,
ataxia, depresion, y crisis convulsivas,

El hallazgo principal es la irntatubidad neuromuscular, hiperexitabiidad del SNC, y amtmias
cardiacas. L2 sevendad de los sintomas no se relaciona directamente con la concentracién
de magnesio. Usualmente los sintomas se presentan con 1.8 mEg/L, sin embargo no todos
los pacientes los desarrollan.”

« Datos de irritabilidad neuromuscular:

Reflejos tendinpsos incrementados
Calambres musculares

Fibrilacidn muscular

Signo de Chvostek y Trousseau

Disartria y disfegia por dismotilidad esofagica

0 0 0 O0C

« Hiperexitabilidad SNC:
o Imtabilidad y agresividad
o Desorentacion
o Psicosis
o Ataxia, vértigo, nistagmus v crisis convulsivas
{con niveles ~ 1 mEg/L)

« Arntmias cardiacas (por hipomagnasemia ¢ hipokalemia concomitante):

o Distritmias paroxisticas aunculares o ventriculares
o Repolarizacion alternante

« Neonatos.
o Apnea
o Debiidad
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o Crisis convulsivas
o Irntabdidad

i Pérdidas G
Malabsorcidn (fleon)

Tabla 8. Causas de hipomagnesemia

Alteraciones renales

| panSIn de

Sprue celiaco Baja ingesta de Mg | primarias. volumen extracelular
Reseccion Necrosis tubular
Intestino corto aguda (fase

diurética)

Diuresis

postobstructiva

Acidosis tubular
renal

Incrementoen la
cantidad de secrecion

Pacientes diabéticos

Medicamentos
Diuréticos de asa

Redistribucion
intracelular (insuling)

Diarrea cronica | {(dieta sin suplemento y tiazidas

Abuso de de Mg) Cisplatino

laxantes Pentarmidina

Enfermedad

inflamatoria

Neoplasias
Endocrinopatias; | Exceso de lactato
Aldosteronismo
Primario
Hipoparatirotdis-
mo
Hipertiroidismo

Diuresis asmdtica:
Diabetes descon-
trolada

Sindrome de “huesos
hambrientos”

Dato! laboratori

Ademés de los mveles de magnesio deben medirse las concentraciones séricas de caicio,
potasio y fosforo,

El nivel sérnico de magnesio no es confiable pars determinar la deplecion total de
magnesio, ya que solo una peguefia fraccidn es extracelular, sin embargo la deficiencia de
magnesio es clara si el nivel serico es bajo.

El magnesto extracelular se encuentra unido a proteinas por lo que deben cuantificarse
antes de emitir un diagndstico.™

La hpomagnasemia contribuye a la hpokalemia por defecto en el funcionamiento de la
bomba Na-K-ATPasa o por pérdidas unnanas de K.

Otra de las alteraciones concomitantes es la hipocaicemia, estudios sugeren que la
hipomagnasemia provoca dismmnucidn de la hormona paratiroidea y resistencia en los
érganos blanco, asi como alteracidn en el metabolismo de la vitamina D.

Deben realizarse pruebas de funcidn renal y niveles de glucosa en sangre.™
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Haliazgos electrocardiograficos

Estos mcluyen depresion del segmento ST, ondas T altas y picudas, ondas U, prolongacion
del ntervalo PR y ensanchamiento dei QRS.*

Tratamiento*?

El tratamiento de la hipomagnasemia depende del grado de deficiencia y sus efectos
climicos El reemplazo oral es apropiado en caso de sintomas leves, mientras que el aporte
IV estd indicado en casos severos,

Incialmente deben tratarse las arrtmias, seguidas de las cnsis convulsivas (con
benzodiacepinas).
Los siguentes medicamentos son utthizados para corregir el déficit de magnesio:

Gluconato de Mg. Se administra VO en pacientes con sintomatologia feve ©
asintomaticos y niveles de Mg mayores de 1 mEgy/L.
Dosis: 3-6 mg/kg/dfa {magnesio elemento) dividda cada 8-12 hrs

Sin exceder 400 mg en 24rs
Sulfato de Mg. Se administra IV en pacientes con hipomagnasemia moderada a severa.
Dosis: 1 mEq/kg IV el primer dia y posteriormente 0 5 mEqg/kg/d los siquientes tres dias.
Puede provocar alteracién en la conduccidn cardiaca y bloqueos en pacientes digitahzados.
Debe monitorizarse funcidn renal durante su administracidn.

Gluconato de Ma  Suplemento oral en pacientes con deple-
cidn leve de Mg >1 mEg/L y asmtomat-
€os.

Dosis pediatrica:  3-6 mg de magnesio elemento /ka/d VO
Cada 8-12 hrs, sin exceder 400 mg en 24h

Contraindicaciones: Hipersensibitdad al medicamento, blo-
gueo cardiaco, enfermedad de Addison
dafio miocdrdico y hepatitis severa.

Interacciones: Administrada con nifedipina puede provo-
car hipotension y blogueo neuromuscular
Precauciones: En casos de insuficiencia renal puede n-

crementar su toxicidad, Un efecto adver-
s0 comUn es ia diarrea.

— e
Suifato de Mg 3
 Dosis pediatrica: 1 mEq/kg IV en 24 hrs. 0.5 mEg/ka/di2 los §
i siguientes 3 dias ]

| Contraindicaciones:Las ya mencionadas



HIPOMAGNASEMIA

(Mg — 1.8 mEq/L)

BUN, creatinina.
Considerar: EKG

i Electrolitos (Ca, K, P}, proteinas,

4
Valorar
electrohtos
Y h 4 Y
Calcio sérico Pérdidas Baja
/\ Gl ingesta
Hipocal- ‘7 Hipercal- ¥
cemia cemia Desnutricion
A4
Malabsorcion
Sindrome Reseccién
“Hueso intestinal.
. ki ‘r
hambriento Diarrea =
laxantes, Funcion
v Tiroidea
Alteracidn
metabolismo
Vitamina D
Resistencia
Ardanne ' L ..
Hipertiroidismo Hipotiroidismo
Funcién

renal

/\

Normal

h 4

Necrosis,

Anormal

Descartar  Aumento de vol EC,
redistribucién Mg (insuhn),
mneremento actato, tiazidas,
duréticos de asa,
aminoelucosidos auimiotx

Acrdosis
tnhular
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HIPERMAGNESEMIA

El exceso de magnesio afecta tanto al SNC, como al sistema neuromuscufar y cardiaco. £5
comiln cbservario en presencia de insuficencta renal y en pacientes gue reciben magnesio
Intravenoso,

En el periodo neonatal la causa mas comun es la administracién de magnesio a la madre
con la finalidad de controlar la hipertensién secundaria a la toxermia gravidica,

Frecuencia,
La hipermagnasemia es poco comun.*

Etiologia

La mayoria de las causas son debide a intervenciones iatrogénicas y administracidn
erronea al calcular los aportes.

Otras causas que pueden condicionarla son mencionadas en el Cuadro 8,9

Cuadro 8. Causas de hipermagnasemia

W

Ingestion de Mg: Disminucion en ia elimmacidn o ncremento
Vitaminas, antidcidos o catarticos en en la absorcién GI -

paceentes con fallz renal crénica Narcoticos, anticolinérgicos

Constngcuén crénica, obstruccion mtestinal.

. _

Insuficiencia renal aguda Sindrome de lisis tumoral

{(sin manejo dialitico —
Infusidn IV excesiva: Insuficiencia adrenal

Elamps;a, asma, arritmias cardiacas ————— .
L |
Rabdomiolisis Hipotiroidismo

Hipoparatiroidismo Neoplasias misculo-esqueléticas
Intoxicacion por litio Contraccién de volumen extracelular

Cetocacidosis diabética

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas de la hipermagnasemia dependen de su grado de elevacidn
en suero, generalmente incrementos agudos presentan mayor sintomatologia gue los que
ocurren en forma gradual. Cuadro 9. %
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Cuadro 9. Manifestaciones clinicas de hipermagnasemia
en base a los niveles sénicos. ™

8.0-10.0mEq/L . "+10mE

Nausea Ausencia de Hipotensidn Arntmias Asistolia
Reflejos OT
Vémito Debiidad Vasodilatacidon Fibrilacidn Bloqueo cardiaco
muscular aurtcular
Debilidad Conduccién Insuficencra
mtraventricular respiratoria
lenta
Piel hiperémica Estupor 0 coma
Mareo Muerte

Los niveles séricos elevados de magnesic se asocian también a alteracidn en la formacion
de trombina y agregacion plaguetaria

Estudios de laboratorio y gabinete
El diegndshco se basa en los miveles séricos elevados de magnesio, sin embargo es

importante la mediidn de otros electrélitos inciuyendo potasio y calcio. La elevacion de
magnesio usualmente no se presenta en forma alslada sno acompadada de
hiperkalemia ¢ hipercalcemia.*

Debe valorarse la funcién renal (BUN y creatimina), asi como calcular depuracion de
creatinina para estimar la capacidad renal de excrecidn de magnesio, ya gue la cantidad
de este se ncrementa cuando la depuracion es menor de 30 mb/min.

En caso de gue se sospeche en el paciente rabdomiclisis debe cuantificarse la
creatinnfosfoquinasa (CPK) o mwoglobina en ornna.

Gasometria arterizl, puede revelar acidosis respiratoria.
Pruebas de funcidn tiroidea para descartar hipotiroidismo.

Dentro de los estudios complementarios en el EKG podemos encontrar intervalo PR
profongado o retraso en la conduccion intraventricular, sin embargo no son hallazgos
especificos.

Ir ien

El maney de la hipermagnasenta depende de los niveles séricos que presente el paciente
v la presencia de sintomas. En agueilos pacientes con niveles levemente incrementados
(nicamente debe suspenderse el aporte, Siendo necesario nstatar tratamiento en aquellos
que presenten concentraciones elevadas acompafiadas de sintomas severos,™

El uso de calaio debe ser reservado para los casos de arntrmia o depresion respiratoria
Severa.

% SOLUCION RINGER LACTATO O SOLUCION SALINA

Promueve &z diuresis mejorando volemia.
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DOSIS: 20 mli/kg IV
Contrandicada en casos de funcidn renal baja, oliguria o edema pulmonar.
Administrar bajo monitores cardiovascular y vigiando funcidn pulmonar,

DIURETICO (FURQSEMIDE)

Promueve pérdida urinaria de magnesio.
DOSIS: 1mg/kg/dosis IV cada 6-12 hrs PRN
Contraindicado en deplecidn electrolitica severa y anuria.

SUPLEMENTOS MINERALES (GLUCONATO DE CALCIO)

Antagomiza directamente los efectos del magnesio, Unicamente para pacientes con
hipermagnasemia severa.

DOSIS: 2 mg/kg de caloio elemento 0 0.2 mg/kg de gluconato de calcio 10%.
Contraindicado en hipofosfatemia, enfermedad renal o cardiaca e intoxicacidn por
chgital,

DIALISIS PERTTONEAL

El uso de didhisis para fa remocion de cationes es controversial, algunos estudios
han demostrado que es un método eficaz para eliminar grandes canbdades de
magneso, de forma que se recurre a ésta cuando los mveles séricos de Mg
exceden fos 8 mEg/L con sntomatologia que pone en riesgo 2 vida del paciente o
en pacientes con funcién renal alterada.

Dosis pedidtrica: 20 mi/kg dosis micial.
Contraindicaciones: Disminucidn de la funcidn renal. Bajo gasto uri-
nario, edema pulmenar,
Monitoreo cardiovascular y pulmonar (IV).
Diurético de asa que promueve la elminacidn de
Mg en orina.
Dosis pediatrica:  1mg/kg/dosis IV cada 6 a 12 hrs PRN
Contraindicaciones: Hipersensibihidad documentada, coma hepatico,
Anuria y deplecion electrolitica severa
Interacciones: Interfiere el efecto hipoglucemiante de algunos
agentes antidiabéticos, antagoniza el efecto de
la tubocuranina (relzjante muscuiar). Incrementa
la ototoxicidad de los aminoglucdsidos. Potencia-
liza efecto de warfanna.
Precauciones: Monitoreo de electrolitos séncos, €02, glucosa,
Creamna, acido Urco, caltie y BUN.

Gluconato de Calcjo Antagoniza efectos neuromusculares y cardiovas-
culares del Mg.

Dosis pediatrica:  2mg/kg de calcio elemenial 0 0.2 mg/kg de
Gluconato de Ca al 10%

Contraindicaciones: Calculos renales, hipercalcemia, hipofosfatemia,
Enfermedad cardiaca o renal, toxicidad digitalica.

Interacciones: Disrnuye efectos de salicilatos, saies de hierro
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ALTERACIONES EN EL EQUILIBRIO DEL FOSFATO

El contemido de fosforo en un adulto normal es aproximadamente de 700 gr, 80% de esta
cantidad se encuentra en huess, 9% en el misculo esquelético y la proporcion restante en
las visceras y el liquido extracelular.® Casi todo el fésforo que existe en le sangre arcula en
el orgamismo, o hace en forma de fosfato (PQ4), la cantidad de fosfato presente por fo
general se expresa en términos de fosforo elementsl (P).

En [a sangre, los fosfatos se encuentran en dos formas principales: el fosfato organico
{fosfato plasmatico) que se encuentra en forma de ésteres y lipidos y el morganico
{ortofosfato). Al pH del liquido extracelular (7 4), cerca del 80% del fosfato existe como
fosfato monohidrogenado, y el 20% como fosfato dihidrogenado.

El fésforo ingendo (1 400 mg/d) se absorbe casi el 80% de manera primana en yeyuno y
en duodeno. Bxiste un fiujo secretor fijo, pequefio, paralelo de cerca de 200 mg/d, en el
yeyuno. El fésforo penetra 1a célula intestinal unido al sodio, guiado por el gradiente de
concentracion de sodio del lumen a la célula y sale de ésta de manera paswva. La
absorcidn de fosforo disminuye con fa Ingestidn concomitante de compuestos que pueden
unirse a éste incluyendo calcio, magnesio y aluminio. ™

En el plasma ta concentracion total de fosfatos alcanza el valor promedio de 12 mg/dL, sin
embargo, la concentracidn promedio del fosfate morgdnico es de 3.5 mg/dL (113
mmol/L), de & cual sdlo 15% aproximadamente se encuentra unido a las protefnas. La
proporcidn restante constituye el fosfato “libre” o ultrafiltrable, el cual atraviesa el filtro
glomerular y se reabsorbe.?

La fraccion de fosforo filtrado que se reabsorbe es de casi 80%, (el 65% se reabsorbe en
el tibulo contorneado proximal y otro 10% en el tdbulo proximal).

Otras hormonas que influyen en la resorcién de fosforo son: ¥

- Vitamina D (aumento) - insulina (aumento)
- Calotorina (disminucidn) - troides (aumento)
- Glucocorticardes (disminuciony - Hormona decrecimiento {aumento)

La concentracin de fosfato en el plasma varia con la edad, el sexo y la ingesta dietética.

Es alta en lactantes y relativamente alta en mifios, probablemente debido a la mayor
concentracion de hormona del crecimiento y menores niveles de hormonas gonadales,

CALCIO Y FOSFATO

Por lo general, st se incrementa fa concentracién de fosfato disminuird la de calcio, v
viceversa. Por lo tanto, existe una relacion reciproca entre calcio y fosfato en vna base
fisccoquimica directa.

Los dos factores principales que regulan las concentraciones de calcio y fosfato son
humorales a través de la hormona paratiroidea (HPT) v la vitarmna D. ®
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Figura 6. METABOLISMO DEL FOSFORD?

HUESQO
Formacion Resorcitn
3mg/k/dia | | 3m [k/dia
_. SECRECION INTESTINAL FOSFATO .
- 3 mg/k/dia IR
. EXTRACELULAR
ABSORCION INTESTINAL . . e
16 mg/k/dia
ORINA
13 mg/k/dia

En adolescentes y aduitos los valores plasméticos varian entre 2.7 v 4.7 mg/dL (0.87 a
1.52 mmol/L) elevdndose después de la menopausia y disminuyendo en la senectud en los

varones.X(tabla 9)

Lesuasie .. o TaDIA 9.CoNcENtracion normal det fosfato en plasma en base a edad® .. . ..

A

' EDAD

Corddn umbilica i 7-8. 1.19-2.61
Recién nacido i
1-12 horas t 3.5-8.6 1.13-2.77
12-24 horas 1 2.9-8.1 0.93-2.61
24-48 horas ; 3.0-8.7 0.96-2.80
48-72 horas \ 2.8-7.6 0.90-2.45
Escolares | 4.5-6.5 1.45-2.10
Edades mayores 30-4.5 0.97-1.45

mmotfL (mutbiplicar por 0 3229)
meg/l {muliplicer por 0 1639}

La HPT incrementa al disminurr la concentracién de calcio ionizado. Los cambios prnmahos
de la concentracidn de fosfato plasmatico, también modulan la secrecidn de HPT, a traves
de sus efectos sobre fa concentracion de calcio plasmético
La HPT tiene cuatro acciones principales: >

1. Libera calcio a partir del hueso (en presencia de vitamina D)
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Incrementa la pérdida renal tubular de fosfato

Incrementa la reabsorcion tubular renal

Estimula la produccidn de 1;25(0H); colecalciferol y en menor proporcion los
metabohtos nactivos de la vitamma D.

N

VITAMINA D

La vitamina D, es una hormona esterodea (cohicalaiferol) derivada de precursores, ya sea
ingerdos por dieta o produados por la luz UV en la pel.

En el higado, el colicalciferol se hidroxila en la posicion 25, proceso que no es regulado
por los valores de caicio y fosfato en suero.

En el nfidn vuelve a hidroxlarse y la 1-a-hwdroxifacién produce la “witamina D activa” —
1:25 (OH)2 colicalciferol. Este paso se estimula por tanto por la HPT como por el
descenso del fosfato o calcio séncos.

Las principales acciones de la vitamina D son las siguientes:

1. Incrementza la absorcion de calcio y fosfato a partr de intestino

2. Incrementa la resorcidn de caloio en el tibulo renal

3. Incrementa la libreracion de caicio a partir del hueso (HPT)

HIPOFOSFATEMIA

Un 85% del fdsforo norganico es libre, no vrudo a protenas, por tanto ka dnica causa de
una baja y falsa concentracién de fosforo es la presencia de manitol. Con esta excepcidn,
la hipofosfatemia se determina de manera confiable por fa concentracion de fdsforo menor
de 2.5 mg/dL.

Debido a que slo se encuentra una pequefia fraccidn del fosfore total del organismo en el
espacio extracelular, una pequefia redistnbucion de fosforo desde los comparbmientos
extracelular al intracelular, puede ocasionar hipofosfatemia sin cambio en el fdsforo total, 3

Fisiopatologia

Ya que el fosfaio bene una gran parbicipacion en la produccion de energla, Ia
hipofosfatermia tiene repercusidn en todos los sistemas a través de dos mecanismos
principales:

1 Deplecidn de fosfato morganico en las células, con compromiso de la sintesis de
ATP y CPK.

2. Reduccidn del contenido de 2.3-difosfoglicerato en el ertrocito con disminucion en
la liberacion de oxigeno hacia los tejidos.

Fi transporte de fdsforo al intenor de las células es potentemente inducido por la

alcalosis respiratoria. La alcalosis ntracelular activa la fosfofructocinasa, una enzima

clave en la glucdiisis, gue aumenta la utlizacidn intracelular de! fésforo v disrminuye la

concentracion intracelular del fésforo hibre. ®

Etiologia

Las dos causas mas comunes de dicha redistribucion son alcalosis respiratoria aguda v
admimstracion de glucosa,

Las causas de hipofosfatemia se incluyen en el cuadro 107
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La hipofosfatemia estimula lz sintesis renal de 1-25(0H):D;, lo que a su vez aumenta la
utiizacién intestinal del fdsforo

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas pueden hacerse evidentes cuando la concentracién de fosfato
en plasma es menor de 1.5 mg/di (0.48 mmol/l) vy habitualmente son severas con
fosfatemia menor de I mg/dL (0.32 mmol/fL)

DATOS NEUROMUSCULARES

Pueden Ir desde sintomas ligeros de encefalopatia como sntabilidad v confusion
hasta progresar a estupor, coma y convulsiones,
Las parestesias, debiidad y rabdomidlisis pueden presentarse principalmente cuando se
han administrado gran cantidad de carbohidratos, encontrdndose niveles elevados de CPK
e mnsuficiencia renal aguda mioglobindrica.
ta dehiidad de los misculos de la respwracion puede ocasionar hipoventilacion
signficativa, exacerbando el trastorno funcional en la oxigenacion

Cuadro 10, Causas de hipofosfatema.’®

Sobrecargade carbohidratos RN prematus ' (ahmentados Acidosis tubular renal dlstal
con leche materna normal)
Sx De recuperacion RN término (alimentados con Sindrome de Fanpcom

nutncional leche baja P)
Alcalosis respiratoria Uso de  antdodos {(gue Alteracion del metaboksmo
(septicemia, coma hepdtico, captan P) viamina D (raguiismo tipo
intoxicacién por salicilatos) IyID
Drogas (androgenos, Hipoparatirodismo Acidosis metabdlica
epinefrina, glucagon,
nsuling)
Nutricidn parenteral Pseudohipoparatirmdosmo Cetoacidosis diabética

IR crénica Quemaduras graves

Sindrome de malabsorcidn  Hiperparatiroidismo
Vémitos persistentes

DATOS HEMATOLOGICOS.,

Entrocitos. La concentracién de fosforo en ertrocitos es proporcional al ATP y 2,3-DPG. La
hipofosfatemia se relaciona con reducaidn en el 2,3-DPG v, por o tanto, aumenta la
afindad de la hemogiobina por el oxigeno. La disminucidn del oxigeno tisular exacerba la
disfuncién metabdhca local pudiendo empeorar en pacientes con enfermedad
cardiopulmonar.

Puede haber hemolisis evidente cuando la concentracion plasmética de fésforo es menor
de 1.0 mg/dL
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Leucoctos, La actvidad qumiotdctica, fagoclica y bactenada dismnuda de los
granulocitos se debe a2 la reducaidn del valor intracelular de ATP, el riesgo elevado de
sepsis €s una comphicacidn potencial.

Plaguetas

La dsfuncidn de la actvidad plaguetaria y trombocitopenia, son consecuencias de fa
hipofosfatemia, con propension a hemorragi.

OTROS.

Se ha visto alteracion en la contractiidad miocardica, Manifestaciones gastrointestinales
COMO anorexia, nauseas y vomitos. La deplecion de fosforo también puede contribuir al
desarrollo de osteomalacia y raguitisme en presencia de deficiencia de vitamina D.

Tratamiento

Es pertinente hacer énfasis en la adecuada adminustracion de suplementos de fosfatos en
diversas situaciones clinicas para evitar el desarrolio de la deplecion de fosfatos, schre
todo en el caso de pacientes sometidos a nutrickn parenteral, durante la cual se
recomienda administrar hasta 60 mg/k/dia (Cuadro 11). Asi mismo en pacientes que
requieren tratamiento antdcdo, podria preferirse el uso de cimebdina o fosfato de
aluminio en lugar de sales de magnesio o hidrdxdo de alumunic que captan mayores
cantidades de fosfatos en la luz intestinal,?

Finalmente, se ha sugendo la admmistracidn de fosfatos de nlos pacientes con
cetoacidosis diabética en tratamiento, para evitar el desarrollo de hipofosfatemia.

Hipofosfatemia leve.

Los niveles de fosfate plasmatico se ubican entre 1.5 a 2.5 mg/dL (0.48 a 0.80 mmolfL) y
con frecuencia no se cobservan sintomas. Cuando es consecuenca de ngreso de P al
nterior de las células en casos de NPT, el cuadro es autclimitado y no requiere manegjo.
Cuando es por deficente mgesta del mismo puede ser suficiente una dista nca en
alimentos, productos lacteos y carnes para sustiturr el fosforo elemental.

Hipofosfatemia moderada.

Niveles e P plasmatico entre 1.0 a 1.5 mg/dL{0.32 & 0.48 mmol/L), el tratamiento debera
ser dingido hacia la dentificacidn de la causa y de ser posible eliminarla, con lo cual
frecuentemente cornge la tipofosfaternia en base al mantenimiento de la ingesta en la
dieta y adecuada retencidn a mivel renal, Algunos de egemplos son 13 suspensidn de
antiacidos que captan fosfatos, diuréticos, andrégenos o inicrar tratamiento con vitamina
D.

Si las medidas anteriores no son suficientes o postbles, deben administrarse fosfatos por
via orat en los alimentos o en preparados de este elemento.

La leche descremada o con bajo contenido de grasa, proporciona 0.9 a 1 mg de fosfato y
1 mg de calcio por ml y esta especialmente indicada en nifios desnutndos o caquéchcos
debido ademas a su contemido proteico .

Cuando se requiere admimstrar suplemento de fosfato puede prepararse una solucidn que
contenga 13 g de fosfato sddico dibasico v 58.5 g de acdo fosforico en un litro de agua, 1
ml de la solucidn contiene 30 mg de fésforo elemental. En nifios con hipofosfatemia
severa secundaria a raquitismo hipofosfatémico resistente a la vitamina D se ha
recomendado ciar el tratamiento ¢on dosis de 5 mb administradas cada 4 hrs, cnco
veces al dia; la dosis se incrementa progresivamente hasta alcanzar los 15 mi por dosss.
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Debe recordarse que la absorcign intestinal es de dos tercios del fdsforo ingendo y estas
preparaciones pueden causar diarrea, hipervolemia o hiperpotasemia {dependiendo del
cation en la preparacion utilizada)

Hipofosfatemia grave.

En fos pacientes con

Cuadro 11, TRATAMIENTO DE LA HIPOFOSFATEMIA™

fosfato plasmatico menor de 1 mg/dL o 032 mmol/L v con
manifestaciones clinicas graves es indispensable fa administracidon de fosfato por via
endovenosa en dosis micial de 2 mg/kg cada seis a ocho horas, (pudiendo utihzar hasta
7.5 mg/kq cada sets horas en casos de urgencia) hasta gue iz fosfatemia sea mayor de 2
mg/dL (0.64 mmol/L), después de lo cual puede irdicarse el tratamiento por via oral.

I Prepararaciény Contenido " Contensdo | Contenido !

i dosificacion J de fésforo L Nat i K*

| Fosfato de sodio || 93 mg/ mL 4 mEg/mL ¢ 0 '
Fosfato de potasio}, 93 mg/ml. 0 ' 4 mEg/mL r
Intravenosa: ;

12a 7.5 mgfkg i i ‘
(cada 6 a 8 horas) ' i

'Fosfato de potasio |, 250 mg 6-13 mEg/tabl. 1-7 mEgftabl |
‘Fosfato de sodio ' 129 mg/mtL 5 mEg/mL 0 !
‘Oral: 250 a 500 (cadah :
1 |

3 E,‘_._;]’l_‘!;'er ) it T S '
'Rertal ‘t ‘
'Fosfato de sodio ki 43 mg/mL 1.6 mEg/mL 0 :

La concentracton plasmética de fdsforo debe venficarse con frecuencia (cada 6 a 12 hrs).

Complicaciones

Las complicaciones de la terapéutica de fdsforo por via intravenosa incluyen hipervolemia,
hipernatremia e hiperpotasemiz debida a la carga de catidn acompafiante, calcificacion
metastasica en presencia de hipercalcemia, hipocalcemia debida a precipitacion del calco
crculante e hiperfosfatemia si la suplementacidn es excesva y el IFG estd disminuido.

No se debe admimstrar fdsforo por via parenteral si la concentracién plasmatica de calcio
se encuentra disminuida.
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HIPERFOSFATEMIA

La hperfosfatemia se determina por el aumento en [a concentracién plasmadtica de fésforo
a mas de 4.5 mg/dL. 2

Fisiopatologia

La fiswpatologia de la hiperfosfatemia se basa en tres mecantsmos principales, de los
cuales derivan las causas' Paso de fosfato del espacio intracelular al extracelular, ingreso
excesivo de fosfato, retencidn renal de fosfatos y la tuperfosfatemia familiar imtermitente >

Eticlogia

En padecimientos que involucran destruccién celular ocurre hberacion de potasio v fosfato,
como en las anemias hemoliticas o el tratamiento de hnfomas v leucermas. Existiendo paso
de fosfato del espacio extracelular al intracelular.

En casos de rabdomishisis existe no solo liberacidn de fosfato de sus depdsitos tisulares,
sino también incapacidad del riidn para elmimar el exceso del mismo. 2

En nifios se ha descrito {a induccion de hiperfosfatemia secundaria al uso de enemas que
contienen soluciones hipertdnicas de fosfatos.

La nsuficiencia renal aguda y crdénica son las causas mas comunes en pediatria de
huperfosfatemia, acompafiada de uremsa. Cuando la velocidad de filtracidn glomerular se
reduce a valores inferiores @ 20 mifmin/m* ocurre elevacidn progresiva de la fosfatemia
con reduccion simultdnes de l2 calcemia.
Las causas se presentan en el cuadro 12.

Cuadro 12. Causas de hiperfosfatemia.’

Redistribucidn Carga excesiva Por trastorno en Hiperfosfatemia

del intracelular de fosforo la excrecion intermitente
al extracelular exégeno renal de fosforo  famiiiar
Hemolisis Disminucion det
Rabdomidlisis Antdcdos con IFG
Lisis tumoral fosforo Enemas Hipotiroidosmo
Hipertiroidismo o faxantes Calcinosis tumoral
Terapia con Admimstracidon  Acromegaia
difosfonato endovenosa
Cuadro clinico

Los sintomas son por lo generat atribusbles a cambos secundarios en la concentracién
plasmdbica de calcio y a depdsito ectdpico de fdsforo con calcio. La concentracién
plasmatica de calcio dismunuye mientras que se eleva la de fdsforo. Las manifestaciones
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de hipocalcemia incluye sintomas neuromusculares como parestesas, Ietana,
convulsiones y anomalias cardiacas (arrtmias, hipotension).

Otro grupo de manifestactones se refiere a que la hiperfosfatemia se asocie o contribuya
al desarrollo de insuficiencia renal aguda. En sttuaciones en las que ocurre pase
importante del fosfato del espacio intracelular al extracefular que por si mismo predispone
al desarrollo de nsuficencia renal, como en el caso de pacientes con anema hemolitica
autoinmune, rabdomidlisis asociada con mioglobinuria, lisis tumoral © € pacientes con
lesiones mecanicas asociadas con accdentes 0 necrosis tisular debida a quemaduras,
traumatismos u otros estados hipercatabolicos.

Lz hiperfosfaterma puede ocasionar un aumento notable en la concentracidn producto de
calcio x fésforo, cuando este producto excede de 60, extste un nesgo de calcficacién por
depdsito de cristales de hidroxiapatita en locabizaciones ectdpicas como corazdn, vasos
sanguineos, rifion, vias gastrointestinales, cérnea, pancreas y piel. °

Diagndstico

Se debe considerar la evidencia © antecedentes de trastornos relacionados con hemolisis,
lesion muscular, quimicterapia reciente o alteracidn renal, Histona de habitos dietéticos,
ingesta de laxantes, antidcidos, suplementos o enemas.

El indice de excrectdn urinaria de fosforo es (il en ia diferenciacion de la hiperfosfatemea
debida a redistribucion o carga endégena o exdgena contra el trastorno renal en la
excrecion del fésforo,

La concentracidn plasmatica de calcio es ahi en la determinacion de las consecuencias
sintomaticas de la hiperfosfatemia, asi como medio diagndstico si existe hipocalcemia
debida a hipoparatiroidismo funcional o primario.

la determinacitn del indice de filttrado glomerular es sumamente bl ye gue [a
hiperfosfatemia se presenta como una patogenia concomitante, debiendo apoyarse
también en los niveles de creabinina plasmatica.

Otros estudios (tiles son fa determmnacidn de CPK en plasma {rabdomidhsis), LOH
{hemdiisis, rabdomidhisis, lisis tumoral), PTH (hepoparatwoidisme), o reaccién nitroprisica
en onna {positiva para miogiobina en ausencia de hematuna durante a rabdomidhsis),

mien

La urgencia del tratamiento depende en gran parte de si existe hipocalcemia sintomatica,
va que el desarrollo de depdsitos de calcio-fosforo en ef sistema de conduccidn cardiaca
con presencia de arntmias o en nfidn con IRA es indicacion para una intervencion rapida.

Hiperfosfatemia sintomatica grave. El punto basico es la normalizacion del IFG en
caso de encontrarse disminudo, asi como la reducaidn en la resorcidn de fésforo en tibulo
proximal. Esto puede lograrse por expansidn del espacio extracelular para lograr una
dresis mayor de 3 t/d {de preferencia 5-10 L/dia), con precaucidn en caso de pacentes
cardiopatas, con patologia pulmonar o depresién del IFG.

La alcalimizacion del liguido tubular por admmistracidén de bicarbonato de sodio por via
intravenosa o utlizando acetazolamida promueven la excrecidn de fésforo, pero no deben
utilizarse hasta que se haya expandido el espacio extracelular. 2
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s Hemodidlisis: Cuando se encuentra reducido el IFG por causas mtrinsecas o
hiperfosfatemia, se convierte en un ¢irculo vicioso en el gue se trastorna de nuevo
la excrecion de fésforo. En casos que no se puede aumentar el espacio extracelular
por replecidn se recure a la hemodidhsis cuando fa hiperfosfatemia es sintomatica
o cuando Ia concentracion producte de calcio x fdsforo es mayor de 60 y persiste
por tiempo prolongado. Este método permite disminur ademds los nveles
elevados de acdo Unico, urea y creatiniha o corregrr otros desequilibrios
electrolitcos o acido-base presentes,

Hiperfosfatemia asintomatica. Se debe prescribir una dieta baja en fésforo, menos de
600 mg/dL, que se puede lograr con hmitacidn de productos lacteos, pudiendo ser
suficiente cuando la hiperfosfatemia es leve,

+ FIJADORES DE FOSFORO. Los figadores de fésforo con base de aluminio, calcio o
magnesto son Utiles en Ia twperfosfatemia crdmica cuando se relaciona con IRC, los
cuales se administran con alimentos para mejor quelacion del fosforo ingerido.

Los filadores con base de magnesio se deben utihzar con cudado en la msuficencia renal
por la propensidn a hipermagnasemia y evitarlos cuando el IFG es menor de 30mL/min.
Aquellos con base de aluminio iImponen un riesgo de promover Intoxicacion por este metal
a nivel de SNC y hueso por uso prolongado. Por tanto los fijadores con base de calcio son
los mas Utiles en pacientes con enfermedad renal o aguellos con hipocalcemm
concomitante como la ocasionada por hipoparatiroidismo. La dosis de éstos se ajusta para
normahzar la concentracion plasmatica de fasforo.

« Hidroxido de aluminio
{Suspensidn 320-600 mg/15 ml. Capsulas 476-500 mg.
Tabletas 300-  600mg)

« Carbonato de calcio
{Suspensién 1000mg/S mL, tabletas 300-850 mg)
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COMPOSICION DE LOS LIQUIDOS PARENTERALES

CH
(g/100ml)
5

Na K Cl
(mEg/L) (mEq/L) (mEq/L)

HCO3 Ca
{mg/d})

Sol.
Glucosada
10%

10

Sol.
Fisiolégica
045%

77 - 77 - -

Sol.
Fisiclogica
0.9%

154 - 154 ; -

Sodio
bicarbonato
8 4%

1000 - - 1000 n

Ringer

0-10

130 4 1555 28 3

Albumina
25%

25

100-160 -120 - -
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