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omcnosTico.

Diagnéstico del sindrome Dra. Marta Albalate Ramén
Servicio de Nefrologia.

hiposm0|ar (hlponatremia) E Hospital Infanta Leonor, Madrid

La [Na*] es una medida de la osmolalidad (Osm) del liquido extracelular (LEC) y refleja cambios en el agua. La
osmolalidad se calcula mediante la siguiente formula: Osm = Na x 2 + Glu/18 + urea/5,6 (si utilizamos el nitrégeno
de la urea sanguinea (NUS): NUS = urea/2,14).

El primer paso diagndstico es determinar si la hiponatremia es real o no. Para ello hay que medir la Osm plas-
mdtica directamente, no la calculada por la férmula. Si la Osm,, estd elevada es porque se ha afiadido al espacio
vascular una sustancia que no entra en las células; por ejemplo, glucosa o manitol.

En las hiponatremias verdaderas (con Osm, disminuida) hay que determinar si se estd excretando una orina
diluida o no mediante el aclaramiento osmolar o el aclaramiento de agua libre de electrolitos (CH,0e)

CH,0e =V [1 - (Na*, + K*/Na*,)]

donde Na*,, K, y Na*, corresponden a [Na*] urinario, [K*] urinario y [Na*] plasmético, respectivamente.

El aspecto practico es que se puede simplificar estar formula y valorar la relacion: [Na* + K], frente a [Na‘], que

nos indica si hay eliminacion de agua libre:

+ Si [Na* + K], < [Na*],: hay pérdida de agua libre y, por tanto, la respuesta renal es normal. Supone que ha
habido un aporte que excede la capacidad renal de excretar agua. En principio, sélo aparece hiponatremia si
se ingieren mas de 10-15 I/dia, o si la ingesta es muy rdpida o si la carga de solutos diaria a excretar es inferior
a 250 mosmol/dia (grandes bebedores de cerveza con pobre ingesta de alimentos). También puede ocurrir si
el filtrado glomerular es muy bajo.

« Si[Na*® + K7, > [Na*],: hay ganancia de agua libre. Implica que existe vasopresina (ADH) circulante y que
el rindn no es capaz de eliminar agua libre. La ADH se estimula cuando aumenta la Osm,, pero también
por disminucion del volumen eficaz circulante (VEC), nduseas, estrés, dolor, temperatura, farmacos y otros
mediadores hormonales. Cuando existen dos estimulos opuestos debidos a la Osm y el volumen, lo que prima es
el volumen. Por tanto, en el diagndstico diferencial siempre habré que determinar clinicamente el VEC y el
volumen del liquido extracelular (LEC):

- VEC disminuido:
LEC contraido: pérdidas extrarrenales o renales.
LEC normal o0 aumentado: sindromes edematosos.
- VEC normal: sospechar sindrome de secrecion inadecuada de ADH (SIADH) (ver criterios diagndsticos en
algoritmo), descartar hipotirodismo. En el caso del SIADH, habra que buscar la causa subyacente: tumores,
alteraciones del sistema nervioso central, fdrmacos, patologia pulmonar, nduseas, cirugia o causa idiopatica.




T conmvo. 1

Tabla 1. Causas de SIADH

1) Tumores:

- Pulmonar/mediastinico

- No toracico (duodenal, cancer de pancreas, ureteral/prostatico, de Utero, nasofaringe o leucemia)
2) Alteraciones del sistema nervioso central:

- Lesiones de masa: tumores, abscesos, hematoma subdural

- Enfermedades inflamatorias: encefalitis, meningitis, lupus, porfiria aguda intermitente

- Patologia vascular (trombosis, hemorragia subaracnoidea, etc.)

- Enfermedades degenerativas/desmielinizantes: Guillain-Barré, lesiones medulares

- Otras: traumatismos, psicosis, sarcoidosis, delirium tremens, hidrocefalia, etc.

3) Farmacos: antiinflamatorios no esteroideos, bromocriptina, carbamazepina, ciprofloxacino, clorpropamida,
cisplatino, clofibrato, clozapina, ciclofosfamida, desmopresina, «éstasis» (3,4-metilendioximetanfetamina), fe-
notiazina, haloperidol, ifosfamida, inhibidores del enzima de conversién, imatinib, interferén-alfa, inhibidores
de la recaptacion de serotonina (fluoxetina, sertralina), inhibidores de monoamino-oxidasa, levamisol, lorcai-
nida metotrexato, melfalan, nicotina, oxitocina, oxcarbazepina, opiaceos, triciclicos, vincristina, vinblastina

4) Patologia pulmonar:

- Infecciones: neumonia (viral, bacteriana, tuberculosis)
- Mecanicas/ventilatorias: insuficiencia respiratoria aguda o neumotérax

5) Nauseas

6) Idiopaticas

7) Cirugia mayor

SIADH: sindrome de secrecién inadecuada de vasopresina.

HIPONATREMIA
Na < 135 mEq/l
|

| MEDIR OSMOLALIDAD PLASMATICA |

1
NORMAL O ALTA | | DISMINUIDA: ESTADO HIPOSMOLAR |
1
- Administracion de manitol
- Postreseccion transuretral -Polidipsia psicogena
« Pseudohiponatremias - Administracion oral o endovenosa VEC! VECgOo T
~ Hiperlipidemia de liquidos hipotdnicos
- Hiperproteinemia - Disminucion del filtrado glomerular
SIADH*
Hivotiroidi
*Correccion de hiperglucemia: IpAOdg(élorfAmo
(Gluc medida-100), 1 ¢ _ (g real 1 .
— 00 ‘'e= Naoy CL, Naoy CLo
<20 mEqg/I > 20
I — L Si SIADH", buscar
- LEC bajo: pérdidas extrarrenales: G, piel, tercer espacio Pgrd}cjaS renales: causa:
- LEC elevado: ICC, cirrotico, nefrotico, etc. Diuréticos - Neurologica
Nefropatfa pierde sal . Pulmonar
Bicarbonaturia “F4
*Criterios diagndsticos de SIADH: hipoosmolalidad Cetonuria (tazi)rlr:?)cos
plasmdtica, hiperosmolalidad urinaria, Na, elevado con Diuresis osmdtica
ingesta de agua y sal normal y ausencia de insuficiencia Sindrome cerebral
suprarrenal, tiroidea, insuficiencia renal o diuréticos. pierde sal
"En el Addison podemos encontrar un VEC normal o bajo.

Gl; gastrointestinal; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; LEC: liquido extracelular; Na,, K,, Cl.: corresponden a Na, Ky Cl urinario;
SIADH: sindrome de secrecién inadecuada de vasopresina; VEC: volumen eficaz circulante.




TRATAMIENTO.

Tratamiento del sindrome Dra. Marta Albalate Ramén
Servicio de Nefrologia.

hiposm0|ar (hlponatremla) E Hospital Infanta Leonor, Madrid

La presencia de sintomasy la duracidn de la hiponatremia es lo que determina el tratamiento a seguir. Podemos

encontrar sintomas en hiponatremias cronicas con [Na‘], < 120 mEg/I, pero en cambio los sintomas pueden ser

graves con natremias de 128-130 mEg/I si se ha producido agudamente. Esta hiponatremia aguda (menos de

48 h) tiene un alto riesgo de secuelas por edema cerebral. La hiponatremia cronica puede ocasionar mielinolisis

pontina si se corrige rapidamente.

Se deben evitar todos los fluidos hipoténicos y actuar en funcién de los sintomas:

- Hiponatremia sintomatica: tanto en la aguda como en la crénica, administrar siempre soluciones hiperténi-
cas intravenosas, aunque con diferente velocidad de correccién. En las formas agudas puede elevarse la [Na*], hasta

2 mEg/I/h, mientras que en las formas cronicas no debe superar los 1-1,5 mEg/I/hora. El uso de furosemida

favorece la eliminacion de agua libre, siendo especialmente Util en estados edematosos o si la Osm, (osmola-

lidad en orina) es mayor de 400 mOsm/kg.

Los pacientes tratados deben monitorizarse cada 2-4 horas con el fin de que la correccion se mantenga siempre

en los limites deseados. No s6lo debe monitorizarse la [Na‘], sino también los electrolitos en orina, de forma

que los liquidos a administrar por via parenteral tengan siempre una mayor tonicidad que la orina.
- Hiponatremia asintomatica: no constituye una urgencia y se trata en funcién de la etiologia.

a. Disminucion del volumen eficaz circulante (VEC) e hipovolemia: administrar suero salino isotonico al 0,9%.

b. Disminuciéon del VEC e hipervolemia: restringir el aporte de agua a una cantidad inferior a la de las pér-
didas insensibles mds la diuresis. Se valorard en cada caso la adicion de un diurético de asa, espironolactona
y/o inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina. Es muy Util la monitorizacién del peso diario.

c. Sindrome de secrecion inadecuada de vasopresina (SIADH): el tratamiento crénico se basa en la restric-
cién de liquidos. Debe recordarse que: 1) la restriccion afecta a todos los liquidos, y no solamente al agua, 2) el
grado de restriccion depende de la diuresis mas las pérdidas insensibles, 3) suelen ser necesarios varios dias
antes de que se modifique la Osm, y 4) no debe restringirse el sodio. Puede resultar préactico dar un mayor
aporte de proteinas para aumentar la eliminacion de urea en orina, mediante suplementos hiperproteicos.

d. La intervencién farmacoldgica se reserva para los casos refractarios con el uso del antagonista V2, tolvap-
tan. Es un antagonista selectivo del receptor V2 que provoca aumento de la acuaresis, reduccion de la Osm,
y aumento de la natremia. Se comienza con una dosis de 15 mg/dia y se aumenta progresivamente segun
la respuesta acuarética hasta 30 a 60 mg/dia. El efecto es dependiente de la dosis. No se ha validado su uso
para la hiponatremia aguda, y hay que tener en cuenta que el inicio de su accion se produce a las 2 horas
de su administracion.

Tabla 2: Soluciones intravenosas

Solucion [Na] [K] [Cl] | [Bicar] [Glu] [Ca] | Osmolalidad | Agua | Distribucion
mEq/l | mEqg/I | mEqg/l | mEq/I | g/100 ml mOsm/I libre | LEC(I) LIC ()
(%)
Salino 0,9% 154 - 154 - - - 308 0 1 0
Salino 0,45% 76,5 = 76,5 = = = 153 50 0,67 0,33
Salino 3% 513 - 513 - - = 1.026 0 2,6 -1,6
Glucosado 5% - - - - 5 - 278 100 | 0,33 0,67
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| AGUDO <48 HORAS | [ CRONICO > 48 HORAS |
*Sintomas: malestar,
nauseas, vomitos, | Sintomas* | Sintomas*
cefalea, obnubilacion,
coma, convulsiones, .
muerte Sl NO
Correccion Raro Correccion
inmediata y (reconsiderar inmediata correcciéon
enérgica tiempo) lenta inmediata
- Restriccion H,O y liquidos hipoténicos i.v. * Restriccion H,ZO y Il’qgidos hiPOtO“iCOS V.
- Administrar liquido hipertonico' respecto - Administrar liquido hiperténico' respecto
alaorina: alaorina':
- Hiperténico 3% (1-2 ml/kg/hora) ~ Hiperténico 3% (1-2 mi/kg/hora)
—Salino 0,9% + 3 ampollas cloruro sédico - 5alino 0,9% + 3 ampollas cloruro sédico
20% (2-3 ml/kg/hora) 20% (2-3 ml/kg/hora)
- Furosemida: 1 mg/kg/4-6 horas (si orina + Furosemida 1 mg/kg/4-6 horas

- Solo restriccion de agua cuando: aumento
[Na*], del 10% o desaparicion de sintomas

- Si correccion més rapida de lo deseado?;
administrar desmopresina o suero

muy hipertonica)?

" Vigilar [Na*], cada 2-4 horas durante las

fases activas del tratamiento glucosado
2 En la correccion recordar:
- Elobjetivo es aumentar [Na*], un 10% - -
0 10 mEg/I TRATAMIENTO CRONICO SEGUN ETIOLOGIA
— Correccién maxima a 1-1,5 mEg/I/hora «|dentificar causas reversibles y aplicar tratamiento:
- Noaumentar [Na*], més de 8-12 mEg/I 1. Deplecién de LEC: salino fisiologico (0,9%)
en 24 horas 2. Aumento de LEC: seguin patologia
SIADH:

1. Cirugia, retirar drogas, tratar enfermedad de base
2. Restriccion de agua

3. Aporte de sal y proteinas

4. Considerar vaptan

i.v.intravenoso; [Na*],: concentracién de sodio plasmatico; LEC: liquido extracelular; SIADH: sindrome de secrecion
inadecuada de vasopresina.




omcnosTico.

Diagnéstico del 1 Dra. Marta Albalate Ramon
, . 1 Servicio de Nefrologia.
Slndrome hlperosm0|ar 1 Hospital Infanta Leonor, Madrid

(hipernatremia)

El sindrome hiperosmolar (hipernatremia, Na*, > 145 mmol/l) es menos frecuente que el hiposmolar; su inciden-
cia es mayor en nifos y en pacientes de edad avanzada.

La hipernatremia puede ser el resultado de una pérdida de agua (lo mas frecuente) o de un aporte de sodio
(raro). La pérdida de agua desencadena dos mecanismos para evitar la hipernatremia: la sed y la liberacion de
vasopresina (ADH). Siempre hay que tener en mente que la sed es primordial, ya que incluso la méxima secrecion
de ADH puede no lograr retener agua suficiente para compensar las pérdidas si no se aumenta el aporte de agua.
Asf, la hipernatremia por pérdida de agua ocurre sélo en pacientes con hipodipsia (muy poco frecuente) o, mas
comunmente, en adultos con alteracién del estado mental o sin acceso al agua, y en lactantes.

Teniendo en cuenta esta pequena introduccion fisiopatoldgica, para llegar a un diagnéstico etioldgico ante
todo sindrome hiperosmolar hay que contestar las siguientes preguntas y, ademas, plantearse: jpor qué no ha
bebido el paciente?

1.2 pregunta: ;como esta el liquido extracelular?

La hipernatremia con hipervolemia es poco frecuente y se produce por una ganancia neta de sodio.

Es mucho mas frecuente encontrar situaciones de normo o hipovolemia, en las que hay una pérdida de agua o
de aguay sal, respectivamente.

2.2y 3.2 pregunta: ;cuanto orina?, ;como es la osmolalidad de la orina?

a.Hay oliguria y la osmolalidad urinaria es maxima: indica una pérdida extrarrenal de agua. Se acompana de
normo/hipovolemia y se produce por una pérdida de agua y sal, pero proporcionalmente més agua que sal.
Se acompana de datos clinicos de hipovolemia (hipotensidn, taquicardia, ortostatismo, sequedad de mucosas,
etc.). Si no se dispone de osmolalidad urinaria, la comparacion de los electrolitos en sangre y en orina puede
orientar al diagnostico ([Na'], < [Na*l, + [K*]o).

b. No hay oliguria: si hay poliuria, las pérdidas de agua son de origen renal. Aqui es muy importante medir la

osmolalidad urinaria, ya que va a distinguir la diuresis osmotica y/o por diuréticos (en la que la osmolalidad sera
alta o no estarad muy disminuida) de la diuresis por diabetes insipida.
Ante una diabetes insipida, el diagndstico diferencial entre central y nefrogénica se puede efectuar mediante
un test de deprivaciéon de agua, midiendo la ADH plasmética o administrando ADH exdgena. Lo mas practico
es administrar ADH exdgena, que aumentara la osmolalidad urinaria si la secrecién endégena de ADH estaba
alterada, diferenciando la diabetes insipida central de la nefrogénica, en la que no habra respuesta.
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HIPERNATREMIA
Na*; > 145 mEq/I

Ingesta de sal y/o administracion de
soluciones salinas hiperténicas

HIPERNATREMIA POR HIPERNATREMIA POR
PERDIDA DE AGUA GANANCIA DE SODIO
| (LECT)
|
I I - Ingesta de agua de mar
Oliguria No oliguria - Soluciones hiperténicas a
Osm, maxima Osm, no maxima pacientes criticos
Na', < (Na*o + K*o) Na‘, > (Na'; + K*,) - Bafio hiperténico en didlisis
1 |
PERDIDA | Osm, muy baja | Osm, no muy baja
EXTRARRENAL DE (LEC )
AGUA (LEC | 0 Q)
|
- Fiebre elevada DIABETES INSIPIDA DIURI'ETICQS
. Diarrea (LEC Q) DIURESIS OSMOTICA
- Sudoracion profusa I (GLUCOSA, MANITOL, UREA)
- Quemados
- Fistulas
- Hipodipsia primaria -
NEFROGENICA CENTRAL
- Farmacos: litio, demeclocilina, - Trauma craneal
estreptozotocing, ifosfamida, - Neurocirugia
metoxiflurano - Neoplasias cerebrales
- Hipopotasemia - Granulomas
+ Hipercalcemia - Meningitis, encefalitis
- Amiloidosis + Aneurismas
- S. Sjoegren - Poshipoxia
- Infecciones - Guillain-Barré
- Analgésicos - Histiocitosis
- Uropatia obstructiva - Farmacos (fenitoina)
- Diuréticos del asa - Idiopatica
- Anemia falciforme
- Poliquistosis
- Vasopresinasa (embarazo)
- Idiopatica

LEC: liquido extracelular; @: normal.




Tratamiento del sindrome Dra. Marta Albalate Ramén
Servicio de Nefrologia.

hiperosm0|ar (hipernatremia) E Hospital Infanta Leonor, Madrid

La correccion rapida de la hipernatremia puede producir edema cerebral, convulsiones, dafio neurolégico

permanente e incluso la muerte. Para disminuir el riesgo se aconseja corregir la [Na*], lentamente, a no ser que

existan sintomas. En casos graves (> 170 mEqg/Il), no debe corregirse la natremia a menos de 150 mEg/I en las
primeras 48-72 horas y, en las formas crénicas, no debe corregirse la natremia mas de 8-12 mEg/dia.

El déficit de agua se calcula de acuerdo a la siguiente formula: 0,6 x peso (kg) x ([Na*], — 140)/140.

Esta formula no tiene en cuenta las pérdidas isosmoticas que se hayan producido y que habra que valorar en su

contexto clinico. La formula es orientativa; lo fundamental es la monitorizacion del [Na'],.

Para reponer las pérdidas se pueden usar distintos fluidos (tabla 2 de «Tratamiento del sindrome hiposmolar»):

1. Agua libre oral o intravenosa (no administrar glucosado 5% a mas de 300 ml/h por riesgo de hiperglucemia
y de poliuria osmética) en pacientes con hipernatremia por pérdida pura de agua.

2. Suero salino hipotonico cuando también existe una pérdida de sodio (hipovolemia).

3. Suero salino fisiolégico cuando el paciente esta inicialmente hipovolémico sintomatico. En esta situacion
se debe mejorar en un principio la perfusion tisular con suero salino. En un segundo tiempo se utilizara suero
salino hipotdnico o agua libre.

4. Si se suplementan otros cationes como el potasio, debe tenerse en cuenta la contribucién del K al calcular la
tonicidad del fluido que administramos. Asi el salino hipoténico con 40 mEq de CIK/I aumentard su Osm de
forma proporcional.

Como norma general, las hipernatremias con poliuria se reponen con agua libre, mientras que las
hipernatremias con oliguria se reponen con hiposalino o salino.

Tratamiento de la diabetes insipida central

El tratamiento mds adecuado es el aporte de vasopresina (ADH) exégena. La desmopresina es una sustancia
sintética andloga a la ADH que se administra por via intranasal 1 o 2 veces al dia (dosis de 5 a 20 ug). El méximo
riesgo de esta sustancia en pacientes con diabetes insipida central es que, una vez administrada, no es suprimible,
lo que aumenta el riesgo de hiponatremia y retencion de agua si el paciente continda con la alta ingesta de agua.
Para ayudar a controlar la poliuria, resultan Utiles la restriccién proteica, mantener una situacién de deplecion
moderada de volumen con una dieta baja en sal y el uso de tiazidas, o la utilizacion de farmacos que aumenten
el efecto o la secrecién de ADH: clorpropamida, clofibrato, carbamazepina o antiinflamatorios no esteroideos.

Tratamiento de la diabetes insipida nefrogénica

La principal medida terapéutica son las tiazidas, junto con una dieta pobre en sodio y proteinas. El uso de amilori-
de tiene una indicacion especifica en la toxicidad por litio, ya que impide la entrada de litio en la célula.
Tratamiento de la sobrecarga de sodio

Sila funcién renal es normal, la carga de Na* se excretard por la orina pudiéndose facilitar la eliminacién con diu-
réticos. En el caso de que existiese insuficiencia renal, debe considerarse el tratamiento con hemodidlisis. A estas

medidas etioldgicas, habria que anadir aporte de agua libre, por ejemplo con glucosa, en el caso de que existiese
una hipernatremia sintomatica grave.
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HIPERNATREMIA
Na*, > 145 mEq/I

HIPOVOLEMIA EUVOLEMIA HIPERVOLEMIA
(LEC ) (LEC2) (LECT)
CORREGIR DEFICIT CORREGIR DEFICIT ELIMINAR SODIO
DE VOLUMEN DE AGUA* - Suspender el aporte de Na
+ Administrar salino 0,9% para -Calcular el déficit - Furosemida i.v.
mejorar la hipovolemia - Administrar glucosado 5% - Hemodialisis si IR
- Tratamiento etiolégico 0 agua oral para reemplazar el

déficit mas las pérdidas
-Si DIC: administrar vasopresina
s.c. 5-10 U/6 horas

CORREGIR DEFICIT 'X‘ig!}ﬂa[t'“r:riﬁapara evitar . Na, - 140
DE AGUA* =0,6 x peso (kg) x Y —
-Calcular el déficit

- Administrar hiposalino,
glucosado 5% o agua oral
para reemplazar el déficit TRATAMIENTO A LARGO PLAZO
mas las pérdidas -DIN: suspender farmacos, dieta baja en
sal, tiazidas, amiloride (si causado por
litio), correccion de hipopotasemia e
hipercalcemia

-DIC: desmopresina 5-20 pg
intranasal/12-24 horas

DIC: diabetes insipida central; DIN: diabetes insipida nefrogénica; IR: insuficiencia renal; i.v.: intravenoso; LEC: liquido extracelular;
s.C.: subcutaneo.
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Diagnéstico dela Dra. Patricia de Sequera Ortiz
Servicio de Nefrologia.

hiperpotasemia E Hospital Infanta Leonor, Madrid

Antes de diagnosticar una hiperpotasemia, deben descartarse procesos que originan falsas elevaciones del pota-
sio en sangre o pseudohiperpotasemia, producidos por la salida de potasio del interior de la célula por hemdlisis,
leucocitosis o trombocitosis graves.

El diagndstico, al igual que en la hipopotasemia, se basa en la excrecion urinaria de potasio en 24 horas, que debe
ser superior a 100 mEg/dia en toda hiperkalemia si la respuesta renal es adecuada, y en el gradiente transtubular
de potasio (TTKG), que debe ser superior a 7 si la respuesta aldosterénica es adecuada a la hiperkalemia.

El potasio en orina en muestra simple puede servir como orientacion inicial, pero estd muy influenciado por el
estado de concentracion o dilucion de la orina. Por ello, resulta recomendable determinar el TTKG, que corrige el K
urinario a la reabsorcion de agua en el tubulo colector y permite valorar la existencia y la magnitud de la accion
mineralocorticoide en el tibulo contorneado distal (TCD).

K (orina) x Osm (plasma)
TTKG =

K (plasma) x Osm (orina)

TTKG < 4: Ausencia de actividad mineralocorticoide en el TCD
TTKG > 7: Presencia de actividad mineralocorticoide en el TCD

Si'la eliminacion urinaria de potasio es elevada, la respuesta renal es adecuada y debemos pensar en una hi-

perpotasemia por redistribucion o por liberacién tisular de potasio o por administracién exdégena de potasio.

Si por el contrario la eliminacion urinaria de potasio es baja, debemos valorar cémo es el filtrado glomerular:

- Sielfiltrado glomerular es normal, sospecharemos un déficit de mineralocorticoides, bien por patologias que
cursan con una disminucién en la secrecion de aldosterona, bien por farmacos que bloquean su sintesis o accién.

- De no intervenir otros factores (farmacos, hipercatabolismo marcado, etc.), la insuficiencia renal solamente cau-
sa hiperpotasemia cuando el filtrado ha descendido por debajo de 10-15 ml/min. Una excepcion importante
son los pacientes con hipoaldosteronismo hiporreninémico (acidosis tubular renal tipo IV), en los que puede
aparecer hiperpotasemia con filtrados glomerulares superiores.

En la préctica clinica, la insuficiencia renal y los farmacos son los principales factores que predisponen al desarrollo
de hiperpotasemia (tabla 1). Los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina y los antagonistas de los
receptores de angiotensina Il son hoy en dia una de las causas mas frecuentes de hiperpotasemia, sobre todo en
pacientes con otros factores predisponentes (insuficiencia renal, diabetes, diuréticos ahorradores de potasio). No
es infrecuente que algunos de estos farmacos se utilicen de forma simultdnea en un Unico paciente.

Tabla 1. Principales farmacos productores de hiperpotasemia

Farmacos que interfieren con la liberacion y/o secrecion de aldosterona: I[ECA, ARA II, inhibidores de
la renina, AINE, heparina, ciclosporina, tacrolimus, sobredosis de digital

Farmacos que inhiben la secrecion renal de potasio: diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona,
eplerrenona, triamtereno, amiloride), trimetroprim, pentamidina, L-arginina

Farmacos que desplazan el potasio al liquido extracelular: betabloqueantes, intoxicacion digitalica,
succinilcolina, agonistas alfaadrenérgicos, arginina, soluciones hiperténicas

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina Il; IECA: inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina.
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HIPERPOTASEMIA
K, > 5,5 mEq/I

(Existe lisis de células sanguineas?

PSEUDOHIPERPOTASEMIA ;Cémo son el K, de 24 horas
Muestra hemolizada y el TTKG?
Torniquete muy apretado I
Leucocitosis grave (> 70.000)
Trombocitosis grave (> 600.000) 1 1
K, > 100 mEq/24 horas K, < 100 mEqg/24 horas
TTKG > 7 TTKG < 5-7

iTiene el filtrado glomerular

disminuido?
REDISTRIBUCION LIBERACION TISULAR
Acidosis Traumatismos extensos -
Hiperglucemia grave Lisis tumoral NO |_SI
beta-bloqueantes Hemolisis
Pardlisis periddica Quemaduras -
Succinil colina Rabdomiolisis DEFICIT DE INSUFICIENCIA
Arginina ADMINISTRACION MINERALOCORTICOIDES RENAL
Intoxicacion digitdlica | | EXOGENA Adisson L FLUJO
Hiperplasia adrenal congénita| | TUBULAR
Hipoaldosteronismo

hiporreninémico

Farmacos: AINE, ARA I, IECA,
heparina

DEFICIT EN SECRECION
TUBULARK
Espironolactona, eplerenona,
triamterene, amiloride,
ciclosporina, trimetoprima

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina Il; IECA: inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina; TTKG: gradiente transtubular de potasio.




TRATAMIENTO.

Tratamiento de la Dra. Patricia de Sequera Ortiz
Servicio de Nefrologia.

hiperpotasemia E Hospital Infanta Leonor, Madrid

La hiperpotasemia es un trastorno potencialmente mortal y, por ello, se debe tratar de forma precoz y eficaz. La
presencia de hiperpotasemia junto con alteraciones en el electrocardiograma (ECG) debe considerarse una emer-
gencia, ya que en cuestién de minutos se puede producir una arritmia fatal. Por ello, la primera medida ante la
presencia o sospecha de hiperpotasemia debe ser la realizacion de un ECG.

Si hay alteraciones en el ECG debe realizarse un tratamiento urgente, cuyo objetivo es antagonizar los efec-
tos cardfacos de la hiperpotasemia, promover el desplazamiento del potasio extracelular al interior de la célula 'y
favorecer la eliminacion de este catién del organismo en el menor tiempo posible (tabla 2).

L.a administracion de gluconato calcico es la primera medida terapéutica. Hay que tener presente que el glu-
conato calcico no disminuye la concentracién de potasio plasmatico, por lo que debe acompanarse de otras
medidas destinadas a promover la distribucion intracelular de potasio. Entre ellas, el salbutamol nebulizado
o intravenoso vy la insulina + glucosa intravenosas son las intervenciones de primera linea que estan mejor
sustentadas por la literatura y la practica clinica. El bicarbonato debe restringirse a los pacientes con acidosis
metabdlica concomitante, y siempre asociado a otras medidas, ya que su eficacia es menor.

Sila funcién renal es normal o no estd muy alterada, la administracion de diuréticos de asa constituye la opcién
mas asequible para eliminar potasio. En la insuficiencia renal grave o si las medidas mencionadas anteriormente
fallan, es preciso recurrir a la didlisis. La hemodialisis es el método més seguro y eficaz, y debe usarse precoz-
mente en pacientes con insuficiencia renal grave o hiperpotasemia grave.,

Las resinas de intercambio cationico eliminan potasio al quelarlo en el tubo digestivo, y pueden administrarse
por via oral o mediante enemas. Su principal inconveniente es su efectividad limitada y su inicio de accion pro-
longado, de varias horas. No tienen utilidad en el manejo de la hiperpotasemia aguda.

Si no hay alteraciones electrocardiograficas, se trata de una hiperpotasemia crénica asintomdtica; ademds de
tratar el proceso responsable, se debe restringir el potasio de la dieta, los farmacos hiperkalemiantes, y adminis-
trar resinas de intercambio catiénico y diuréticos de asa.

Tabla 2. Tratamiento urgente de la hiperkalemia

Agente Dosis y forma de administracion Tre'ztérpmnto acaon Mecanismo
inicio/duracion
Sales de claIFlo 10mlen 2-5 min . 510 min/30-60 min A.ntagomza e\lefecto cardaco de la
Gluconato célcicoal 10% hiperpotasemia
Betaagonistas 0,5mg en 100 ml de glucosa al 5% en 15'i.v. :
Salbutamol 10-20 mq (2-4 c) en nebulizacién en 10" 5-8 min/2-3 horas

10 Uinsulina répida en 50 g de glucosa [S00 ml glucosa
al 10% 0 50 ml glucosa al 50% i.v.

Desplazamiento de K al interior

15-30 min/6-8 horas .
dela célula

Insulina + glucosa

Bicarbonato sddico

} S ... | Bicarbonato 1/6M 250-500 ml, 0 50 ccde T M i.v. 30-60 min/6-8 horas
(especialmente i existe acidosis)

Oral: 15-50 g/4-6 horas (3-6 cucharadas disueltas
enagua) 1-2 horas/6-12 horas
Enema: 30-100 g/4-6 horas (diluidos em 250 ml)

Quelantes intestinales
Poliestirensulfonato célcico

Eliminan el potasio

e 40-200 mgi.v. 10-100 mgi.v. sequn funcién renal | 30 min/4 horas del organismo

Furosemida, torasemida

SR Hemodidlisis :
Didlisis i Inmediato
Didlisis peritoneal

i.v.: por via intravenosa.
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ECG
Signos de hiperpotasemia
- Ondas T picudas : Ausencia de alteraciones |
- Prolongacion PR I
- Pérdida onda P
- Ensanchamiento QRS | Confirmar con otra determinacion
- Bradicardia

| / \

Tratamiento Hiperpotasemia Hemolisis
urgente (tabla 2) verdadera Leucocitosis

\ Trombocitosis

Grave | | Moderada | |Pseudohiperpotasemia

Sales de calcio |
beta-agonistas

Insulina + glucosa

Diuréticos de asa

Resinas

Si IR grave o Mejoria
ausencia de
mejorfa

Evaluacion etiologica
y tratamiento a largo
plazo

- Tratar la causa de hiperpotasemia

« Restriccion de potasio en la dieta

- Valorar la suspension de farmacos

« Resinas de intercambio cationico

- Diuréticos de asa de Henle

- Fludrocortisona (en insuficiencia suprarrenal
e hipoaldosteronismo hiporreninémico)

ECG: electrocardiograma; IR: insuficiencia renal.
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Diagnéstico dela Dra. Patricia de Sequera Ortiz
Servicio de Nefrologia.

hipOpOtasemla E Hospital Infanta Leonor, Madrid

Una vez confirmada la hipopotasemia ([K*], < 3,5 mEq/l), se debe realizar una historia clinica detallada, valorar el
volumen extracelular (VEQ), efectuar analitica con iones en sangre y orina, incluido magnesio, y una gasometria
venosa.

La hipopotasemia puede producirse por cuatro mecanismos: falta de aporte (raro), redistribucion hacia el espa-
cio intracelular, pérdidas extrarrenales (habitualmente digestivas) y pérdidas renales.

Debemos considerar la posibilidad de una pseudohipopotasemia ante un aumento del nimero de células
sanguineas que captan el potasio del espacio extracelular, como en la leucemia aguda mielobldstica.

Las pérdidas extrarrenales de potasio se compensan ajustando la secrecién renal, por lo que ante toda hipopo-
tasemia debe estudiarse siempre la eliminacion urinaria de potasio. En una hipopotasemia, si la excrecion
urinaria de potasio es inferior a 20 mmol/dia (0 < 15 mmol/gramo de creatinina en muestras aisladas), la respuesta
renal es adecuada. Esta situacion se produce ante falta de aporte, pérdidas no renales o renales remotas y redis-
tribucion transcelular de potasio.

Sila pérdida renal es inadecuadamente alta (> 20 mmol/dia o > 15 mmol/gramo de creatinina en muestra ais-
lada), hay que pensar en un exceso de mineralocorticoides, o en la presencia anormal de aniones en el tibulo
contorneado distal (TCD), o en tubulopatias. El potasio en orina en muestra simple puede servir como orienta-
cion inicial, pero esta muy influenciado por el estado de concentracién o dilucion de la orina. Por ello, resulta
recomendable corregir el K urinario a la reabsorcion de agua en el tubulo colector mediante el gradiente trans-
tubular de potasio (TTKG).

K (orina) x Osm (plasma)
TTKG =

K (plasma) x Osm (orina)

TTKG < 4: Ausencia de actividad mineralocorticoide en el TCD
TTKG > 7: Presencia de actividad mineralocorticoide en el TCD

Para el diagndstico etiolégico de la hipopotasemia, ademds de los iones en orina, es de gran utilidad la gaso-
metria. Las pérdidas por diarrea se asocian a acidosis metabdlica, mientras que en las causadas por vomitos o
ingesta de diuréticos existe alcalosis (ver «Diagndéstico de la alcalosis metabolica» tabla 2 y algoritmo). Las pér-
didas de potasio en los vomitos o aspiracién nasogastrica son limitadas (la concentracién de potasio en el jugo
gastrico es baja), y la hipopotasemia se debe principalmente a pérdidas renales inducidas por la disminucién de
volumen e hiperaldosteronismo secundario.

De las causas de hipopotasemia por pérdidas renales de potasio, la mas frecuente es el tratamiento con diuré-
ticos, que en ocasiones se acompafa de hipomagnesemia. La hipomagnesemia altera la reabsorcién tubular
de potasio, y es frecuente que la hipopotasemia sea refractaria al tratamiento con sales de potasio hasta que se
corrija la hipomagnesemia.

Aungue los diuréticos son los farmacos que con mayor frecuencia producen hipopotasemia, muchos otros far-
macos también pueden causarla (tabla 1).
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HIPOPOTASEMIA

Ko < 3,5 mEgl/I

| Historia clinica y valoracion del VEC |

Descartar
pseudohipopotasemia:
para evitarlo, separacion del
plasmay dejar a 4 °C

BAJO

ALTO

15 mEqg/dia
15 mEqg/g creat,

—

iCoémo es el potasio en orina?

1. Aporte insuficiente de K(TCA, ayuno)

2. Pérdidas:
Diuréticos remotos

l :

15 mEg/dia
15 mEqg/g creat,

[ icomoeselTTkG? |

I >7

@

Pérdidas gastrointestinales
Pérdidas cutédneas (sudoracion
profusa)

| Flujo T en tubulo distal |

Diuréticos

3. Paso de Kal interior de la célula:

Insulina
Bicarbonato

Estimulacion beta-adrenérgica

(beta-agonistas, estrés)

Parélisis peri¢dica hipopotasémica
Intoxicaciones (Ba, tolueno,

teofilina)

Tratamiento con Digibind

(tiazidas, de asa)
Ingesta de CINa
Diuresis osmotica:
« Glucosuria

- Manitol

+ Urea

Estenosis de arteria renal
HTA maligna
Tumor secretor de renina

| iRenina? | | Hipo Mg |

jAldosterona?

Regaliz
S. Liddle

Anfotericina B

Mineralocorticoides exdgenos

| Hiperaldosteronismo |

*En estas tubulopatias el VEC suele estar normal.
HTA: hipertension arterial; TCA: trastornos de conducta alimentaria; TTKG: gradiente transtubular de potasio; VEC: volumen extracelular.

jCémo es el VEC?

| Normali i Bajo I

ilones en orina?

Diarrea

Diuréticos
Hipo Mg

S. Bartter®

S. Gitelman*
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Tabla 1. Formacos inductores de hipopotasemia y mecanismo productor de ésta

Desplazamiento de potasio

Aumento de eliminacién renal de

Aumento de las pérdidas

al interior de la célula potasio gastrointestinales de potasio
Agonistas betaadrenérgicos Diuréticos Laxantes
Broncodilatadores Acetazolamida Fenoftaleina
Albuterol Clortalidona Enemas de fosfato
Terbutalina (tocolitico) Hidroclorotiazida Antibidticos responsables de
Isoproterenol Indapamida colitis pseudomembranosa
Agentes tocoliticos Metolazona
Ritodrina Bumetanida
Descongestionantes Acido etacrinico
Pseudoefedrina Furosemida
Fenilpropanolamina Torasemida

Xantina: teofilina
Catecolaminas: adrenalina, NA,
dopamina y dobutamina
Antagonistas del calcio
Nifedipino, nitrendipino
Intoxicacién por verapamilo
Insulina
Anestésicos
Tiopental sédico
Lidocaina
Inductores de proliferacion celular
Hidroxicobalamina
GM-CSF

Farmacos con efecto mineralocorticoide
Fludrocortisona
Hidrocortisona en altas dosis
Gossipol (ACO masculino)
Carbenoxolona
Mifepristone (abortivo)
Regaliz
Altas dosis de antibioticos: penicilina,
oxacilina, nafcilina, piperacilina,
meropenem, tetraciclina, neomicina,
polimixina B, colistina, bacitracina,
aminoglicésidos, capreomicina
Antifungicos: anfotericina B, itraconazol,
fluconazol
Quimioterapicos y otros nefrotdxicos:
cisplatino, tenofovir, foscarnet
Inmunosupresores: metotrexate y sirolimus
Miscelanea:
Bicarbonato
Intoxicaciones por: cloroquina,
salicilatos, paracetamol, vitamina D,
tiroxina, risperidona y quetiapina
Infliximab
lbuprofeno*
Ondasentrén

* Los antiinflamatorios no esteroideos generalmente favorecen la aparicion de hiperkalemia, aunque se han descrito casos
aislados de acidosis tubulares renales con hipopotasemia asociadas al ibuprofeno.
ACO: anticonceptivos; GM-CSF: factor estimulador de colonias de granulocitos y macréfagos; NA: noradrenalina.
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TRATAMIENTO.

Tratamiento de la
hipopotasemia

Dra. Patricia de Sequera Ortiz
Servicio de Nefrologia.
Hospital Infanta Leonor, Madrid

La urgencia del tratamiento depende de la gravedad de la hipopotasemia y de la comorbilidad del paciente, y se
basa en la administracion de potasio. Debe realizarse un diagnostico etioldgico lo antes posible y corregir la causa.
Es preciso buscar manifestaciones clinicas (debilidad muscular marcada, rabdomiolisis) y/o electrocardio-
gréficas (arritmias), y analizar las posibles alteraciones electroliticas acompafantes (hipomagnesemia) y del
equilibrio acido-base. Al ser el potasio un cation predominantemente intracelular, los niveles séricos sélo son
orientativos del déficit de potasio corporal. Se puede considerar que por cada disminucién de 1 mEq/l en el
potasio sérico, las reservas de potasio habran disminuido entre 200 y 400 mEg.

Hay que prestar especial atencion a los pacientes en los que el tratamiento de patologias concomitantes con-
lleve un desplazamiento del potasio al interior de la célula, como en el caso del tratamiento con insulina en la
cetoacidosis diabética o hiperglucemia no cetdsica, y el tratamiento con bicarbonato en la acidosis metabdlica.
El potasio debe administrarse por via intravenosa en forma de cloruro potésico (CIK) en los siguientes casos:
intolerancia a la via oral, sospecha de fleo paralitico, hipopotasemia grave (K < 2,5 mEg/l), sintomatologia grave
(como presencia de arritmia, infarto agudo de miocardio o digitalizacion).

El CIK intravenoso debe infundirse con precaucién y, durante la reposicion, hay que monitorizar frecuentemente
el potasio sérico. Para reducir el riesgo de flebitis, si se administran dosis superiores a 20 mEg/hora conviene
perfundirlas a través de una via central. Es muy recomendable que la reposicién de K se ajuste y se prescriba con
frecuencia diaria, utilizando como control analitico la eliminacion urinaria de K, que permitira ajustar la dosis de
reposicion basandose no sélo en el déficit calculado, sino también en las pérdidas.

L.a hipomagnesemia acompana con frecuencia a la hipopotasemia y altera la reabsorcién tubular de potasio. La
hipopotasemia puede ser refractaria al tratamiento con sales de potasio hasta que se corrija la hipomagnesemia.
Se debe evitar la utilizacion de soluciones glucosadas que estimulan la liberacion de insulina y producen
desplazamiento intracelular de potasio.

Sila hipopotasemia no es grave y el paciente lo tolera, utilizaremos la via oral para administrar potasio. En la tabla 2
figuran las preparaciones orales de potasio y magnesio mds utilizadas.

El cloruro potasico es de eleccién en la mayoria de las situaciones y especialmente en la hipopotasemia asociada a
alcalosis metabolica, ya que con frecuencia existe deplecién de cloro, como en los vomitos y en el uso de diuréticos.
En pacientes con pérdidas renales de potasio, los suplementos de potasio pueden ser insuficientes y precisar
diuréticos ahorradores de potasio: blogueantes de los canales del sodio (amiloride y triamterene) o de la aldos-
terona (espironolactona o eplerenona).

Tabla 2. Preparaciones de potasio y magnesio de administracion oral

- Ascorbato de potasio:
Boi-K®: 1 comprimido contiene 10 mEq de K
Boi-K aspartico®: 1 comprimido contiene 25 mEq de K
Gluconato potésico (no disponible en Espana, pero si en EE UU y Sudamérica en varias formulaciones)
Kaon®, Boi-K gluconato®: 1 sobre contiene 20 mEq de K
Cloruro de potasio:
Potasion® capsulas: 1 capsulas contiene 8 mEq de K
Glucoheptonato de potasio:
Potasion® solucién: 5 ml contienen 5 mEq de potasio
Citrato potasico
Acalka®: 1 comprimido contiene 10 mEq de K (utilizado para alcalinizar orina)
Lactato de magnesio
Magnesioboi® comprimidos de 5y 10 mg contienen 20y 40 mEq
Pidolato de magnesio
Actimag® solucién: 5 ml contienen 14,3 mEq
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Valoracién de la gravedad y estimacion del déficit de potasio
Analizar alteraciones electroliticas acompanantes (hipomagnesemia)
y del equilibrio 4cido-base

Alteraciones electrocardiograficas _| Si hipomagnesemia, corregir

- Aplanamiento e inversion onda T
- Onda U prominente
- Descenso del ST

- Prolongacion QT y PR Si acidosis metabdlica, corregir,
« Arritmias pero nunca antes de la correccién
Tratamiento con digoxina de la hipopotasemia

Cetoacidosis diabética

Debilidad muscular (hipoventilacion) \

I_S_Ll < (CRITERIOS DE
GRAVEDAD?

Potasio oral: dieta

. - y preparados
| CIKiv. |<_ Intolerancia digestiva

Sospecha de ileo paralitico

;Tiene una tubulopatia
Administrarse en una solucién no glucosada o precisa diuréticos?
20 mEg/ 500 ml o 10 mEg/hora

(v. periférica)

30 mEg/ 500 ml de suero 0 40 mEg/hora

(v. central)
Monitorizar frecuentemente K y K, para Diuréticos ahorradores
ajustar reposicion de potasio

i.v.: por via intravenosa.
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Ante todo trastorno acido-base, debe identificarse su tipo y su compensacion (respuesta secundaria) mediante
el pH, la pCO, y el bicarbonato (HCO;) (algoritmo y tabla 1). Una compensacion inadecuada implica la asociacion
de otro trastorno. Por ultimo, debe determinarse la causa del trastorno.

Tabla 1. Compensacion respiratoria de los trastornos acido-base

- Acidosis metabdlica: por cada mmol/I de | del HCOs;, la pCO, disminuye 0,85-1,2 mmHg
- Alcalosis metabélica: por cada mmol/I de T del HCOy, la pCO, aumenta 0,7 mmHg

La acidosis metabdlica es un trastorno 4cido-base que tiende a producir acidemia (descenso en el pH) por cam-
bios primarios en la concentracién de HCO;. Las acidosis metabdlicas se clasifican por el valor del anién gap
(AG) del plasma: AG = Na* - [CI'+HCO;] (valor normal: 12 + 4 mEq/|; si el laboratorio usa electrodos selectivos,
el valor normal es 6 + 3 mEq/|). Este pardmetro representa la diferencia entre las principales cargas positivas
(cationes) y negativas (aniones). Hay algunas circunstancias clinicas que pueden modificar este valor (tabla 2).

Tabla 2. Circunstancias clinicas que modifican el valor del anién gap

- Anioén gap disminuido
- Hipoalbuminemia. Corregir seguin a formula de Figge: AG + [0,25 x (4,4 — Alb, (en g/dI))]
- Aumento de proteinas catidnicas: mieloma
- Hiperlipidemia
- Intoxicacion por yodo o bromo
- Anién gap aumentado sin incremento de aniones
- Alcalosis metabdlica grave

Acidosis metabdlicas con anién gap aumentado o acidosis normoclorémicas: por ganancia neta de un acido,
ya sea endégeno, como en la acidosis lactica o en la cetoacidosis diabética, 0 exégeno, como en las intoxicaciones
por alcoholes (metanol, etilenglicol, propilenglicol). La acidosis lactica puede ser de varios tipos. La tipo A hace refe-
rencia a los estados de hipoxia o hipoperfusion tisular (shock cardiogénico, shock hemorragico, shock séptico). En la
tipo B, sin embargo, no hay evidencia clinica de hipoperfusién y esté relacionada con enfermedades hereditarias o
adquiridas (neoplasias, hepatopatias), toma de farmacos (metformina) o téxicos (alcoholes, cianuro). Las intoxicacio-
nes por alcoholes se caracterizan por hiperosmolalidad, siendo (til, ademas de la determinacion directa del toxico,
el célculo del gap osmolal (diferencia entre la osmolalidad medida por el osmémetro y la calculada).

Osmolalidad calculada = 2 x [Na*], + [glucosa] (mg/dl)/18 + [BUN*] (mg/dl)/2,8
*Nitrégeno ureico

Acidosis metabdlicas con anién gap normal disminuido o acidosis hiperclorémicas: se producen por pér-
dida de bicarbonato, bien extrarrenal (habitualmente por pérdidas gastrointestinales) o bien renal. La carga
neta urinaria permite distinguir entre el origen renal y extrarrenal de estas acidosis.

L.a anamnesis y la exploracion fisica son basicas para el diagnoéstico diferencial. Hay que interrogar sobre antece-
dentes de diabetes mellitus, o diarrea, o ingesta de farmacos (metformina, salicilatos) o toxicos (alcohol, metanol,
etilenglicol, entre otros). En la exploracion fisica hay que prestar atencion a la existencia o no de hipoperfusiéon
tisular (acidosis lactica) y a la volemia (acidosis lactica y cetoacidosis diabética).
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[ <7z | [ pH=735745 | [ pH>745 -
I ACIDOSIS METABOLICA

DIAGNOSTICO
Normal o trastorno mixto:
ACIDOSIS < Aumento AG ALCALOSIS
-4pC0,y LHCO;
1pC0,y THO; AG
(Na* — (CI"+ HCOy)
L HCO; T pC0, THCO; 4 pC0,
Acidosis Acidosis Alcalosis Alcalosis
metabélica respiratoria metabélica respiratoria
I
AG aumentado AG normal
> 12 mEg/I* 8-12 mEqg/1*
1 |
I ]
Cetonas 0 osdloalgo T (arga neta urinaria positiva (arga neta urinaria negativa
(Cly > (Na," + K1) [y < (Na,* + K]

[ ouema® | [ GlucemianoT |

I I Pérdidas HCO; extrarrenales Pérdidas HCO; renales
Cetoacidosis Cetoacidosis o +Diarrea + Acidosis tubular distal
o o I_ _l - +{leo « Acidosis tubular proximal
diabética diabética Lactatosérico « Fistulas intestinales + Hipoaldosteronismo
- Laxantes «Insuficiencia renal®

« Colestiramina

Lactato sérico T Lactato sérico 0 « Cloruro cdlcico
« Derivaciones uretero-intestinales
« Administracion de

. Acidosis l4ctica A Buscar otras causas ~(H
- Hipoia de acidosis —NH
- Hipoperfusion |
-Sepsi [ I I ]
Adidosis |3Ft'(a B gap osmolal Salicilato 5-oxoprulina Otras
+Metformina > 20mOsm/kg > 40 mg/dl urinaria causas
« Alcoholes
- Neoplasias I I I I
- Hepatopatias Intoxicacion por Intoxicacion por Acidosis por + Acidosis lactica D
«Humo de incendio (cianuro) alcoholes’ salicilatos piroglutdmico «Insuficiencia renal
- Etanol (intoxicacion por grave
« Metanol acetaminofeno) - Otras
- Etilenglicol
« Propilenglicol

*Siel laboratorio usa electrodos selectivos, el valor normal del AG es de 6 + 3 mEq/!.
“Determinar el toxico. El &cido ldctico suele estar elevado.
*n la insuficiencia renal el AG puede estar normal o elevado.




Tratamiento de la Dr. Roberto Alcazar Arroyo Dra. Elena Corchete Prats
Servicio de Nefrologia. Servicio de Nefrologia.

' '
' '
' '
. . spe ' '
aC|dOS|S meta b0||ca 1 Hospital Infanta Leonor, Madrid | Hospital Infanta Leonor, Madrid
' '
' '

Como en todo trastorno electrolitico y de dcido-base, en la planificacion del tratamiento es fundamental evaluar

la gravedad y los posibles trastornos acido-base o electroliticos asociados. En las acidosis graves hay que antici-

parse a los riesgos de la propia acidosis y a los derivados de su tratamiento (ver algoritmo).

La gravedad de la acidosis depende de:

- HCO; en sangre arterial: indicador de la capacidad tampdn remanente. Valores inferiores a 5 mmol/I indican
que la acidosis es muy grave.

- Compensacion adecuada de la pCO,: una pCO, arterial superior a la esperada indica un trastorno en la

capacidad de ventilacion alveolar y tendrd un gran impacto en la cifra final de pH. Valores extremadamente

bajos de pCO, (< 15 mmHg) indican que la compensacién respiratoria esta alcanzando su limite. La pCO,

venosa es un indice de perfusion tisular, que estard comprometida si supera en 10 mmHg la pCO, arterial.

Etiologia de la acidosis: las acidosis lacticas por hipoxia son las mas graves, ya que su tasa de produccién de

hidrogeniones es muy superior a la de otras acidosis. También lo son las acidosis por intoxicacién por alcoholes

debido a su rdpida evolucion.

La principal alteracién electrolitica a evaluar a la hora del tratamiento es la kalemia. Por cada 0,1 unidades que
disminuye el pH, el K*, aumenta en 0,6 mmol/I. En acidosis graves, valores normales de K*, indican que hay una
hipopotasemia subyacente que podria pasar inadvertida y que empeorara durante la correccion de la acidosis,
favoreciendo la fatiga muscular respiratoria. En estos casos la correccion de la hipopotasemia debe hacerse de
forma simultanea a la de la acidosis.

Acidosis metabolica con anién gap aumentado: el tratamiento se basa en frenar la fuente de produccion
de 4cido. El aporte de bicarbonato debe limitarse sélo a circunstancias muy determinadas (hiperpotasemia ex-
trema o descensos potencialmente letales de pH), siempre valorando riesgos y beneficios. Es Util en las acidosis
extremas para ganar tiempo mientras se corrige la causa que motivé la acidosis, preferentemente en forma de
preparaciones no hiperosmolares (bicarbonato 1/6 M). El bicarbonato sérico diana en los célculos de reposicion
no serd superior a 10-12 mEg/I.

Déficit de bicarbonato = AHCO; x 0,5" x peso corporal
A HCO; = bicarbonato diana - [HCO;],

*En acidosis extremas ([HCO;] < 5 mEqg/l) sustituir el valor de 0,5 por 0,8.

Acidosis metabdlica con anién gap normal: el tratamiento con bicarbonato sédico es menos restrictivo, ya que
en el origen de la acidosis hay una pérdida primaria de bicarbonato, que se usa habitualmente si el pH es < 7,20.
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« ALGORITMO -
ACIDOSIS METABOLICA
TRATAMIENTO
EVALUAR GRAVEDAD
-HCO; SI GRAVE,
-p(0, > | ANTICIPARSE A >
- Etiologfa AMENAZAS
- (linica
TRATAR

Por la acidosis

« Arritmia grave

- Insuficiencia respiratoria

«Inestabilidad hemodindmica

- Presencia de toxinas (metanol, etilenglicol)
- Déficit de vitamina B (acidosis alcohdlica)
Por el tratamiento

«Hipopotasemia

- Edema pulmonar

« Déficit de tiamina

- Edema cerebral en diabéticos

Es probable que exista
«Hipomagnesemia
- Hipofosfatemia
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Dar bicarbonato solo si acidosis extrema Dar bicarbonato: si ph < 7,20
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Corregir hipovolemia y déficit — -
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|| ACIDOSISLACTICA | | Aumentar el aporte tisular C;Zisun ara, corregirta ACIDOSIS TUBULAR
TIPOA de0; Bicarbonato Na PROXIMAL
Tratamiento de soporte
ACIDOSIS LACTICA | S‘Sffs psﬂrd”gfgof’:mjm F—. || ACDOSISTUBULAR |
TIPOB 5P " DISTAL
«Bicarbonato y hemodidlisis
en acidosis extremas
INTOXICACION Lavado géstrico Quelantes de P
) INSUFICIENCIA
==  PORALCOHOLES  [==={ Etanol o fomepizol Bicarbonato Na = RENAL =
(metanol, etilenglicol) Hemodilisis Didlisis
Glucosa, sélo i hipoglucemia
Corregir hipovolemia
Tiamina
— CETOACIDOSIS e Esperar hipopotasemiay Mineralocorticoides H HIPOALDOSTERONISMO I—
ALCOHOLICA tratarla
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Ante todo trastorno acido-base, debe identificarse su tipo y su compensacion (respuesta secundaria) mediante
el pH, la pCO, y el bicarbonato (HCO;) (algoritmo y tabla 1). Una compensacion inadecuada implica la asociacion
de otro trastorno. Por Ultimo debe determinarse la causa del trastorno.

Tabla 1. Compensacion respiratoria de los trastornos acido-base

- Acidosis metabdlica: por cada mmol/I de | del HCOy, la pCO, disminuye 0,85-1,2 mmHg
- Alcalosis metabélica: por cada mmol/I de T del HCOy, la pCO, aumenta 0,7 mmHg

La alcalosis metabdlica es un trastorno 4cido-base que tiende a producir alcalemia (aumento en el pH) por cam-
bios primarios en la concentracion de HCO;. Se trata de un trastorno frecuente en el medio hospitalario que, en
sus valores extremos, se asocia a una importante morbimortalidad. En la mayorfa de las ocasiones se acompanara
de un déficit de potasio y cloro y de la contraccion del volumen extracelular.

La alcalosis metabolica se genera por exceso en los aportes de bicarbonato o por pérdida de hidrogenio-
nes. Las causas mas frecuentes son los vomitos y el uso de diuréticos. Para que la alcalosis se mantenga en
el tiempo, siempre tiene que haber una alteracion en la excrecion renal de bicarbonato, que en circunstancias
normales es muy eficiente. Las causas que condicionan un déficit en la excrecion renal de bicarbonato son: la
contraccion de volumen circulante eficaz, la deplecion de Cly de K, el exceso de actividad mineralocorticoidea
(hiperaldosteronismo) y la insuficiencia renal grave.

Ante toda alcalosis metabdlica, debe evaluarse si existe o no insuficiencia renal, la volemia y si existen alteraciones
electroliticas acompafantes (habitualmente hipopotasemia). En casos de alcalemia grave (HCO; > 40 mEg/I), el
anion gap suele elevarse de forma moderada, habitualmente por acimulo de lactato. En presencia de hipo-
volemia, la determinacion del cloro en orina permitird distinguir entre vémitos y toma de diuréticos reciente. A
veces es dificil distinguir entre una tubulopatia (sindrome de Bartter o Gitelman) y la ingesta subrepticia y crénica
de diuréticos. En estos casos, la determinacion de diuréticos en orina o la seriacion de los iones en orina (en la
ingesta cronica de diuréticos los iones en orina no estaran elevados de forma persistente, sélo tras la toma de los
diuréticos) permitira distinguir dichas situaciones.

En presencia de normo-hipervolemia, habitualmente con hipertension arterial, hay que realizar un estudio de
renina y aldosterona para distinguir las diferentes causas de aumento en la actividad mineralocorticoidea.

Tal y como se recoge en la tabla 2, los electrolitos en orina son muy utiles para el diagnéstico diferencial de las
principales causas de alcalosis metabdlica.

Tabla 2. lones y pH en orina en el diagnéstico diferencial de la alcalosis metabdlica

Na a K pH
Vémitos recientes ) 4 T >7
Vémitos remotos 4 4 L <6
Diuréticos recientes T T T <6
Diuréticos remotos 4 d L
Diarrea d L <6
Bartter/Gitelman T T T 6-6,5
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ALCALOSIS METABOLICA
Normal o trastorno mixto: DIAGNOSTICO
ACIDOSIS < Aumento AG ALCALOSIS
-4pC0,y LHCO,
- TpC0,y THCO, -
il [ ronaonreval |
LHCo; T 00, THCO; 1 pCo,
Acidosis Acidosis Alcalosis Alcalosis
metabdlica respiratoria metabdlica respiratoria
SIN INSUFICIENCIA RENAL CON INSUFICIENCIA RENAL
Filtrado glomerular > 25 ml/min Filtrado glomerular < 25 ml/min
l l S—
Cloro urinario Cloro urinario + Administracion bicarbonato
{l,< 10 mEg/! {l, > 15-20 mEg/! - Sindrome de leche y alcalinos
I «\émitos

« \lomitos
« Aspiracién nasogastrica
+ Uso remoto diuréticos

{Cloro urinario I I I

persistentemente bajo?
T renina L renina  renina
T aldosterona T aldosterona L aldosterona

— - Estenosis arteria « Hiperaldosteronismo +S. Cushing
-5, Bartter |'D\uretlcos | renal primario +S. Liddle
+S. Gitelman - HTA maligna - Corticoides
- Deplecién Mg « Tumores productores exdgenos

renina

AG: ani6n gap; HTA: hipertension arterial.
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Como en todo trastorno electrolitico y de dcido-base, en la planificacion del tratamiento es fundamental evaluar
la gravedad y los posibles trastornos dcido-base o electroliticos asociados.
La alcalosis metabdlica es un trastorno relativamente frecuente, y su tratamiento es el de la enfermedad que
lo originé, frenando la pérdida de hidrogeniones y corrigiendo los déficits existentes (hipovolemia, cloroy
potasio). Sus sintomas suelen ser dificiles de diferenciar de los de la deplecion de volumen o la hipopotasemia
acompanante. De forma excepcional puede aparecer una alcalosis metabdlica grave (pH > 7,65), habitual-
mente en el paciente critico o que ha precisado de dosis altas de bicarbonato parenteral durante maniobras de
resucitacion cardiopulmonar y que se acompana de elevada mortalidad.

En el tratamiento se distinguen dos tipos de alcalosis: las sensibles y las resistentes al cloro.

- Alcalosis metabdlica sensible al cloro: se caracteriza por hipovolemia y cloro urinario bajo, habitualmente
como consecuencia de vémitos, aspiracién nasogastrica o ingesta de diuréticos (en la toma reciente el Cl,
estard elevado). El tratamiento consiste en aportar cloro en forma de suero salino isoténico junto a cloruro
potésico (resulta fundamental reponer de forma controlada la kalemia, aunque es de esperar cierta re-
distribucion transcelular de potasio al medio extracelular al corregirse la alcalosis). La expansion de volumen
permitird disminuir el bicarbonato sérico por tres mecanismos: revirtiendo el componente de contraccion de
volumen, disminuyendo la reabsorcion renal de sodio secundaria a la hipovolemia (lo que favorece la elimina-
cion de bicarbonato sédico) y aumentando el aporte renal distal de cloro que permitird estimular la secrecion
de bicarbonato en el tibulo colector cortical renal.

Dos cuestiones practicas que es preciso recordar:

- Si se decide tratar la hipopotasemia con suplementos orales, solo el CIK serd efectivo, y no otras sales de
potasio que aumentaran la excrecion renal de hidrogeniones.

- En los pacientes con aspiracién nasogastrica, el uso de inhibidores de la bomba de protones permitira dis-
minuir la pérdida de HCI.

- Alcalosis metaboélica resistente al cloro: la administracion de suero salino no resulta eficaz. El tratamiento
es el especifico de la enfermedad subyacente.

- En los estados edematosos refractarios y/o en los pacientes con cor-pulmonale e hipercapnia crénica, el
tratamiento con acetazolamida en dosis de 250-375 mg una o dos veces al dia puede ser Util, al aumentar la
excrecion renal de bicarbonato. Debe vigilarse el potasio sérico, ya que es un farmaco que induce kaliuresis.

- Enlainsuficiencia renal con alcalosis metabdlica grave, el tratamiento de eleccién serd la didlisis que permi-
tird restaurar el equilibrio 4cido-base.

En el caso de alcalosis extrema, puede ser necesaria la asociacion de HCl o NH,Cl de acuerdo con el algoritmo,
calculando el exceso de bicarbonato segun esta formula:

Exceso de bicarbonato = 0,6 x peso corporal x A HCO;-
A HCO;- = HCO;- plasmaético - 24
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ALCALOSIS METABOLICA
TRATAMIENTO H(I; 150 mM (WSOmEq deHClen 11deagua
destilada o suero salino)
Por via central

Corregir el 50% del exceso de HCO;"

¢HAY ALCALOSIS EXTREMA? 1 en 12 horas)
pH>7,65y/0 L 5 f
hipoventilacion significativa (pC0, > 60) NH,Cl o clorhidrato de arginina
Si insuficiencia renal: hemodidlisis con baja
No concentracién de HCO;

| TRATAR LA ENFERMEDAD DE BASE

ALCALOSIS SENSIBLE AL CLORO ALCALOSIS RESISTENTE AL CLORO
(1, < 10 mEg/I (l, > 15-20 mEq/!
- Pérdidas digestivas HIPERALDOSTERONISMO -(ings
—Vomitos - Espironolactona
S PRIMARIO o
— Aspiracion gdstrica - Amiloride
— Diarrea congénita de (I
- Pérdidas renales
— Posdiuréticos ——
— Poshipercapnia ESTADOS - Disminuir diuréticos
— Penicilinas, citrato EDEMATO0S0S « Asociar acetazolamida

- Fibrosis quistica

« AINE, espironolactona

Suero salinp isotonico S.BARTTER - Suplementos K* y Mg?*
UK (oralo1.v) S. GITELMAN +IECA
Agua y sal via oral - Asociar acetazolamida

Siaspiracién nasogdstrica:
«Inhibidores bomba
protones

HIPOPOTASEMIA . .
GRAVE —| - Corregir hipopotasemia |

INSUFICIENCIA RENAL o
GRAVE —| - Didlisis |

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; i.v.: intravenoso.
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Trastornos respiratorios Dra. Marta Puerta Carretero
Servicio de Nefrologia.

Hospital Infanta Leonor, Madrid

Dra. Mayra Ortega Diaz
Servicio de Nefrologia.
Hospital Infanta Leonor, Madrid

Alcalosis respiratoria

La alcalosis respiratoria se caracteriza por una disminucion primaria en la pCO, de los liquidos corporales, esto es,
hipocapnia primaria. De forma compensadora disminuird el CO;H™ plasmatico (tabla 1 de «Trastornos mixtos»).

La alcalosis respiratoria, ya sea simple o mixta, es el trastorno acido-base mas frecuente, tanto en personas sanas,
ya que se manifiesta durante el embarazo normal, y en residentes a grandes altitudes, durante el ejercicio y ante
situaciones emocionales, como en enfermos criticos. Su deteccién es muy Util para el diagndstico precoz de enfer-
medades subyacentes, como es el caso del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, la septicemia incipiente,
el envenenamiento con salicilato, la embolia pulmonar y las enfermedades psiquiétricas. En estas circunstancias
representa un factor de mal prondstico, especialmente si la pCO, desciende por debajo de 20-25 mmHg.

En el algoritmo se detallan las principales causas de alcalosis respiratoria. En la mayorfa de los pacientes, la hipo-
capnia primaria es secundaria a hiperventilacion alveolar (la hipoxemia es el mayor estimulo para la hiperven-
tilacion), por afectacion pulmonar, afectacion de los receptores periféricos, carotideos y adrticos, o receptores
cerebrales. La respuesta de los receptores cerebrales al CO, puede verse aumentada en enfermedades sistémicas
(hepatopatias, sepsis) y farmacos.

Los datos de la gasometria identificaran el trastorno, pero las piedras angulares para el diagnéstico diferencial
son la evaluacion de los antecedentes, el examen fisico (la hiperventilacién puede presentarse sin aumentos
perceptibles en la tasa o el esfuerzo respiratorio) y los datos de laboratorio.

En lo referente al tratamiento, en la mayoria de los casos basta con la identificacion y correccion de la causa
subyacente. En la hiperventilacion aguda grave, la sedacién con benzodiazepinas de corta duracion y la respi-
racion en un sistema cerrado anularén eficientemente los sintomas neurolégicos secundarios a la hipocapnia.
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[ ALCALOSIS RESPIRATORIA ey (COMIPETS2 02
adecuada? m TRASTORNO
— MIXTO
Por cada descenso de la pC0, de 10 mmHg
@r@ (desde 40 mmHg), la [CO;H-] se reduce
2,5 mEq/I (desde 25 mEq/1), si es aguda,
05mEq/l, sies cronica

HIPOXEMIA ENFERMEDAD DROGAS Y HORMONAS MISCELANEA ESTIMULACION SNC
« Disminucion tensién 0, PULMONAR - Salicilatos «Embarazo «Dolor

inspirado -Neumonfa - Catecolaminas - Septicemia por -Sindrome de
- Gran altitud -Asma -Angiotensina gramnegativos hiperventilacién por
+Neumonia -Neumotérax -Progesterona -Fallo hepético ansiedad
- Cuerpo extrafio, vomitos, | | - Sindrome distrés +Nicotina - Ventilacién mecdnica Fiebre/hipertermia
aspiracin respiratorio agudo - Prostaglandinas excesiva - Enfermedades del SNC:
+Laringoespasmo - Embolismo pulmonar - Exposicion al calor ACVA, hemorragia
- Enfermedad cardiaca -Enfermedad pulmonar -Recuperacion de una subaracnoidea,
diandtica intersticial acidosis metabdlica meningoencefalitis,
+Anemia grave - Ejercicio tumor, trauma
- Desviacidn izquierda

curva disociacién Hb
- Hipotensién
«Fallo circulatorio grave
«Edema pulmonar

ACVA: accidente cerebrovascular agudo; SNC: sistema nervioso central.
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- ACIDOSIS RESPIRATORIA:

Trastornos respiratorios Dra. Marta Puerta Carretero
Servicio de Nefrologia.

Hospital Infanta Leonor. Madrid

Dra. Mayra Ortega Diaz
Servicio de Nefrologia.
Hospital Infanta Leonor. Madrid

Acidosis respiratoria

La acidosis respiratoria se produce por un aumento primario de la concentracion de CO, en los fluidos corporales.
Implica una disminucién en la ventilacion alveolar efectiva en relacion con la tasa de produccién de CO,, que
puede suceder bien por alteraciones obstructivas de la via respiratoria o del parénquima pulmonar, bien por
alteraciones de la pared tordcica y/o de los musculos respiratorios, bien por alteraciones del centro respiratorio.
La acidosis respiratoria se clasifica en aguda y crénica, en funcién de la forma de aparicion y de la duracién. La
respuesta compensadora se basa en la retencion renal de HCO; (tabla 1 de «Trastornos mixtos»).

Para el diagnostico es necesario considerar los antecedentes y los resultados de los examenes fisicos y analiticos del
paciente. Distinguir entre hipercapnia aguda e hipercapnia cronica puede ser una tarea compleja. La hipercap-
nia aguda se asocia con una concentracion de HCO; plasmética y un pH sanguineo inferiores a los de la hiper-
capnia crénica. La utilidad de este criterio, sin embargo, resulta limitada, puesto que es frecuente la existencia
de desérdenes acido-basicos adicionales, por la variabilidad individual de las respuestas secundarias a la hiper-
capnia, y porque puede haber transcurrido un tiempo insuficiente entre el inicio de la hipercapnia y la expresion
completa de la respuesta secundaria. En lineas generales, los valores de HCO;™ plasmética en la hipercapnia
aguda deben estar entre 24 y 29 mmol/I. Fuera de este intervalo indican un trastorno metabdlico sobreanadido.

En el diagnostico diferencial es Util el gradiente alveoloarterial de O,, que estard aumentado en la enfermedad
pulmonar intrinseca, y serd normal si la hipoventilacion es de origen central, o se debe a alteracién de la pared
toracica o de los musculos inspiratorios:
G(A-a)0,= PIO,_ (1,25 x PCO,) - PO,
PIO,=p0O,en aire inspirado = FiO, x (presidn atmosférica — presion de vapor de agua) = 0,21 x (760-47) = 150 mmHg
Valores normales: 5-10 mmHg en < 30 afos; 15-20 mmHg en > 30 afios

En el tratamiento de la acidosis respiratoria aguda, siempre debemos buscar la causa subyacente y el esta-
blecimiento y consolidacién de una via respiratoria libre, restaurando una oxigenacién adecuada mediante la
administracion de una mezcla para inspiracion rica en O, y/o una adecuada ventilacién con asistencia mecanica
si el movimiento respiratorio espontdneo es inadecuado.
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| Identificar |

S

iCompensa de forma
adecuada?
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TRASTORNO

Por cada T pC0, de 10 mmHg (desde
40 mmHg), la [CO,H-] T 1 mEq/1
(desde 25 mEq/1), si aguda, 0 3 mEq/I,

Bl

T ESPACIO MUERTO
«Dafio pulmonar agudo
«Neumonia multilobular
«Edema pulmonar
cardiogénico
«Embolismo pulmonar

T RESISTENCIA FLUJO

VA RESPIRATORIA

« Obstruccion via
respiratoria superior

« Aspiracién cuerpo
extrafio 0 vomito

«Laringoespasmo

- Angioedema

- Obstruccion via
respiratoria baja

- Estatus asmético

- Exacerbacién de EPOC

RIGIDEZ PLEURAL/
PARED TORACICA

- Neumotrax/hemotérax
«Distension abdominal

- Didlisis peritoneal

T RIGIDEZ PULMONAR

MIXTO

etiologfa 1isla
si cronica
| Acidosis respiratoria aguda I | Acidosis respiratoria cronica |
L ESTIMULO CENTRAL T ESPACIO MUERTO L ESTIMULO CENTRAL
+ Anestesia general + Enfisema «Apnea central del suefio
- Trauma craneal « Fibrosis pulmonar — -Sindrome
-ACVA - Enfermedad vascular || hipoventilacién-obesidad
|| - Sobredosis de sedantes pulmonar - Heroina-metadona
« Hipoventilacién por «Tumor cerebral
obesidad - Poliomielitis
%mﬁfeﬁfg’r':l' T RESISTENCIA FLUJO -Hipotiridismo
+Lesién tallo cerebral VIA RESPIRATORIA
« Hipertrofia tonsilar
+ Pardlisis cuerdas vocales
TRANSMISION «Tumor de cuerdas laringe
NEUROMUSCULAR -Estenosis_vias —
=1 | ANORMAL respiratorias tres TRANSMISIGN
-Sindrome de intubacidn prolongada NEUROMUSCULAR
Guillain-Barré *Timoma, aneurisma ANORMAL
- Estatus epiléptico aortico L - Poliomielitis
| - Botulismo, tétanos 'ObSt,m(('?” Vi e - E5le10S1S MUItiplE
+ (risis miastenia gravis fespiratoria baj + Distrofia muscular
« Pardlisis periddica familiar «Esclerosis lateral
+ Drogas: succinilcolina, amiotrofica
aminoglucésidos, RIGIDEZ PLEURAL/ « Parélisis diafragmatica
organofosforados PARED TORACICA
— « Cifoescoliosis —
- - Enfermedad caja tordcica
l[\illazlcjl'jﬂ\(l)iN + Toracoplastia/obesidad
e - g2
- Hiperpotasemia DISFUNCION
- - Hipopotasemia T RIGIDEZ PULMONAR MUSCULAR
- Hipotiroidismo +EPOC grave « Poliomiositis

« Atelectasia

ACVA: Accidente cerebrovascular agudo; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
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Trastornos mixtos Dra. Marta Puerta Carretero
Servicio de Nefrologia.

Hospital Infanta Leonor, Madrid

Dra. Mayra Ortega Diaz
Servicio de Nefrologia.
Hospital Infanta Leonor, Madrid

Un cambio inicial en la concentracion de bicarbonato o pCO, siempre va acompanado de una respuesta com-
pensatoria en el otro elemento. Esta respuesta es predecible basdndose en datos empiricos obtenidos en gran-
des grupos de poblacion (tabla 1). Determinar si una compensacion es adecuada o no va a permitir detectar si
existe un segundo o tercer trastorno asociado, es decir, si estamos ante un trastorno mixto.
La primera premisa que hay que recordar al valorar una compensacion es que no va a conseguir normalizar
el pH, ya que si fuera asf el estimulo de la compensacion desapareceria. Por tanto, ante una gasometria con
pCO, o bicarbonatoalterados y valores de pH normales, debemos pensar en un trastorno «mixto cruzado»; por
el contrario, en caso de pH extremos bajos o altos debemos descartar la existencia de un trastorno «mixto en la
misma direccion.
Para poder detectar estos trastornos, es imprescindible seguir una rutina a la hora de leer una gasometria
siguiendo este orden: 12 pH = 2.° pCO, - 32 bicarbonato. Posteriormente, hay que calcular las diferencias
entre la variacion de la pCO, y la de bicarbonato respecto a sus valores considerados normales y ver si estan
compensadas adecuadamente o no (tabla 1). Se llega entonces al cuarto paso, que consiste en calcular el anién
gap (AG) independientemente del pH. Si se halla un AG aumentado, se compararé el aumento de AG respecto
de su valor basal (A AG) con el cambio del bicarbonato (A bic), que es la diferencia entre el bicarbonato normal
y el bicarbonato encontrado: (A AG: A bic).
Si el A AG es menor que el descenso del bicarbonato: se trata de una acidosis metabdlica con AG au-
mentado mas otra acidosis metabdlica (hiperclorémica) que induce un descenso del bicarbonato superior al
esperado.
- Si el A AG es mayor que el descenso del bicarbonato: indica que este Ultimo estd inusualmente elevado,
por lo que existe una alcalosis metabdlica asociada.

En este cdlculo hay que tener en cuenta dos premisas:

1. Es fundamental recordar siempre que hay que corregir el AG en la hipoalbuminemia (algoritmo de acidosis
metabdlica).

2. El valor normal de la relacién A AG/A bic esta entre 1y 2 e indica una acidosis metabdlica con AG elevado. Si
A AG/A bic < 1, indica dos acidosis combinadas. Si A AG/A bic > 2, indica una alcalosis metabélica asociada.

Tabla 1. Compensaciones adecuadas de los trastornos acido-base.

- ACIDOSIS METABOLICA
— Por cada 4 [CO;H-] de 1 mEq/I (desde 25 mEq/l), la pCO, debe | 0,85-1,2 mmHg (desde 40 mmHg)
« ALCALOSIS METABOLICA
— Por cada T [CO;H-] de 1 mEq/I (desde 25 mEq/l), la pCO, debe T 0,7 mmHg (desde 40 mmHg)
« ACIDOSIS RESPIRATORIA
—Porcada T pCO, de 10 mmHg (desde 40 mmHg), la [CO;H-] T mEq/I (desde 25 mEqg/I) si aguda,
0 3 mEg/l si cronica
« ALCALOSIS RESPIRATORIA
— Por cada { pCO, de 10 mmHg (desde 40 mmHg), la [CO;H-1{ 2,5 mEq/I (desde 25 mEqg/l) si aguda,
05 mEg/l si crénica
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AAG: AHCO;<1
Acidosis metabolica
con gap aumentado

+

Acidosis metabolica

hiperclorémica

AAG:AHCO;>2
Acidosis metabolica
con GAP aumentado

Alcalosis metabdlica

* ALGORITMO -

[ waczancor |

pH variable
"

1.° pH; 2.° pCO,; 3.° HCO;-
iAlteracion de algun valor?

;Compensacion adecuada?®
AHCO;- # A pCO,

pH < 7,35

ACIDEMIA

pCO, > 40 + HCO,- < 25 |

Acidosis respiratoria
+
Acidosis metabdlica

*Ver tabla 1.
**Ver tabla 2.

AG: anién gap.

pH 7,35-7,45
pH NEUTRO

| Trastorno mixto cruzado |

Acidosis respiratoria +
alcalosis metabdlica
Alcalosis respiratoria +
acidosis metabdlica

Diagnostico tipo
trastorno mixto segun
compensacion e historia
clinica**
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pH > 745
ALCALEMIA

| pCO, <40 + HCO;- > 25

Alcalosis respiratoria
+
Alcalosis metabdlica
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Tabla 2. Principales causas de los trastornos mixtos del equilibrio acido-base

- ACIDOSIS METABOLICA Y ACIDOSIS RESPIRATORIA
pCO, inadecuadamente elevada ante la disminucion de bicarbonato, o bicarbonato normal o disminuido
ante la elevacion de la pCO,. El pH es acido.
— Edema agudo de pulmon, shock cardiogénico y PCR
— Intoxicacion por salicilatos en pacientes tratados con sedantes
- Sepsis o insuficiencia renal en patologia pulmonar crénica
— Diarrea o ATR complicada con paresia muscular por hipopotasemia

- ACIDOSIS METABOLICA Y ALCALOSIS RESPIRATORIA
pCO, inapropiadamente disminuida ante la disminucion de bicarbonato, o bicarbonato normal
0 aumentado ante el descenso de la pCO,. El pH puede estar normal, alto o bajo.
- Toxicidad por salicilatos inicial
- Intoxicacién etilica (cetoacidosis con hiperventilacion)
— Cirrosis hepatica que desarrolla insuficiencia renal
- Sepsis
- ALCALOSIS METABOLICA Y ACIDOSIS RESPIRATORIA
pCO, elevada para el aumento de bicarbonato, o bicarbonato excesivamente elevado ante el aumento
de pCO,. El pH puede ser normal, elevado o disminuido.
— Patologfa respiratoria y alcalosis metabdlica cronica debido a tratamiento con diuréticos, esteroides,
ventilacién mecénica, o ante vémitos incoercibles

- ALCALOSIS METABOLICA Y ALCALOSIS RESPIRATORIA
pCO, baja para el aumento de bicarbonato o bicarbonato excesivamente elevado ante el descenso de pCO..
— Embarazadas con hiperémesis gravidica
- Cirréticos con vomitos, SNG, tratamiento diurético excesivo, hipopotasemia grave
- Pacientes en hemodialisis que desarrollen alcalosis respiratoria por cualquier causa.
— Recuperacion de una PCR

- ACIDOSIS METABOLICA CON GAP AUMENTADO Y ALCALOSIS METABOLICA
El aumento del anién gap es mayor que lo que disminuye el bicarbonato.
— Vémitos + cetoacidosis diabética o alcohdlica
- VVémitos + insuficiencia renal
- ACIDOSIS METABOLICA HIPERCLOREMICA Y ACIDOSIS METABOLICA CON GAP AUMENTADO
El aumento del anidon GAP es menor que lo que disminuye el bicarbonato.
— Diarrea + shock circulatorio

ATR: acidosis tubular renal; PCR: parada cardiorrespiratoria; SNG: sonda nasogéstrica.
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EN GONTINUD GOMPROMISO GON LA HTA
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Adaptandonos a las necesidades
del paciente hipertenso
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