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INTRODUCCION

4 R

» Uno de los principales topicos recurrentes en Sala son
las alteraciones hidroelectroliticas, ya que ocurren
transversalmente casi en todas las patologias.

Por ende, es fundamental entender la fisiologia del
balance de agua y electrolitos en el organismo.

Conociendo el como, podremos anticiparnos al cuando, y
conociendo el por qué, prevenirlo.
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Distribucion del agua

Liquido extracelular

Total de agua corporal
(50 - 70 % del peso del cuerpa)

(20 - 25 % del peso corpaoral)

Liquido intersticial
(15 % del peso corporal)

P L iquido intracelular—m
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H30 - 40 % del peso corporal)

% de peso corporal
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Fisiologia renal agua y electrolitos
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SODIO

Principal electrolito circulante, el que junto al cloro y al
bicarbonato constituyen > 90% de solutos del LEC.

* Su concentracion promedio en LEC es 145 mEq/L, mientras en
LIC es 10 mEq/L.

» Junto a sus aniones son los principales determinantes del
volumen del LEC.

* Su regulacion depende de ingesta, excrecion renal y pérdidas

extrarrenales.

»Rev. Ped. Elec. [en linea] 2020, Vol 17, N°1. ISSN 0718-0918.




HIPONATREMIA

» Definicion:

Disminucion del sodio plasmatico por debajo de 135
mEq/L.

- La incidencia es desconocida, aunque algunos estudios
refieren que podria afectar a entre un 17 y un 45% de los
ninos hospitalizados.




TABLA 1. Etiologia y fisiopatologia de la hiponatremia.

Fisiopatologla
Situaciones de
hipovolemia y niveles
de ADH adecuados

Situaciones de
normovolemia con
inapropiada secrecidn
de ADH (SLADH])

Situaciones de
hipervolemia. Estados
edemato-asciticos
(asociadas con
disminucian del VGE)
Otras situaciones

con normovolemia y

adecuados niveles de
ADH

Etiologia

Pérdidas Vamitos, diarrea

gastrointestinales

Diuréticos Tiazidas

Pérdida =alina Sindrome pierde sal cerebral,
nefropatias pierde sal
(5. Bartter, 5. Gitelman),
hipoaldosteronismao,
insuficiencia suprarmrenal

Pérdidas cutan=as Quemaduras, fibrosis quistica,

Patologia respiratoria

sudoraciin excasiva

Neumonia, bronguiolitis,
ventilacion mecanica

Patologia del sistema
nenvioso central

Tumoras, traumatismo cransal,
encefalitis, meningitis

Patologia endocrina

Hipotiroidismo, hipocortisolizmo

Férmacos

Ciclofosfamida, vincristina,
valproico, carbamazepina,
ocarbazepina

Otros:

Dolor, ansiedad

Insuficiancia renal, insuficiencia cardiaca, sindrome
nafrdtico, cimosis hepatica

Polidipsia primaria‘reajuste de osmaostato (encefalopatias,
deplacion del volumen eficaz, malnutrician)

ADH: Hommona amfidiwretica; VOE: Wlamean ciimwlante e ciivo.

» Multiples causas.

» Para la
diagnéstica.

*  Anamnesis.
Examen fisico.
Valorar el eje ADH-rinon.
Estado de volemia.

orientacion

» Se debe determinar .
Osmolaridad plasmatica.
Osmolaridad urinaria.

El volumen circulatorio efectivo
Los 1ones en orina.

Osm= (2 x Na+) + glucosa/18 + Urea/5,6
Nap corregido = Nap (mEqL) + [1,6 x glucemia (mg/dl) — 100




HIPONATREMIA CLINICA

» Sintomas no se correlacionan bien con gravedad
de hiponatremia , si con velocidad de instalacion.

» Letargia.

» Apatia.

» Desorientacion.

» Nauseas y Vomitos .

« Calambres.

 Coma y convulsiones < 120mEq/L.
» Edema cerebral:

o |ROT, paralisis pseudobulbar, alt de patron respiratorio.




Isotonic hyponatremia msomkg plagma TEeVEd

- paraproteinemia
= hypaririglycendemia

Excess water intake
- primary poiydipsia

- excessive lap walar m
infant feedings

- lap waler gnamas

in infants

- excess waler ingesiion
during swimming

Serum sodium < 135 mEg/L

280 - 295 l > 285 ) .
Hypertonic hyponatremia
T = hypergycemia
osmolality . manniiol themey
< 280 msOsrmikg =giycencl thempy
Hypotonic hyponatremia
= 100 = 100
mosmikg d mosmifg

. Impaired renal
Urine osmolality concentrating ability

/

ECFW
T T —— Increased

Urinary sodium Urinary sodium

:-EDW

k 10 mEg/L = P ”"Eqﬂ_/ N‘maqﬂ_

Renal solute loss Extrarenal solute loss Renal failure Edematous disorders
- diuretics - skin _CHE
- oematic diuresis - &T - Cirrheosis

- fddizons disease
- RTA with bicarbonalurnia
- salt lasing nephritis

= Mephrotic syndrome
Mormal ECFV

|

SIADH Reset osmostat Endocrincpathies  Potassium depletion
- drugs - hypathy moidism - et U
- MO = glucocoriicoid deliciency
- CNE disorders

= Nausea, pain, siress
= others




HIPONATREMIA: TRATAMIENTO

Na (mEq) = peso corporal (kg) x 0,6 x (Na deseado — Na actual).

» Correccion para llevar Na > 120 mEq/L y corregir
sintomas.

= Evitar correcciéon rapida.

= No exceder 12 mEq/L en 24 hrs (0,5 mEq/hora).
= Riesgo de mielinolisis pontina.

= Controles cada 2-4h.

» Hiponatremias leves o con LEC aumentado.

» Restriccion de volumen (50-70% de las necesidades
basales)




HIPERNATREMIA

» Definicion: Natremia por encima de 145 mEq/L. Algunos
autores elevan esta cifra a 150 mEq/L.

TABLA 1. Clasificacion de la hipernatremia segun los valores de Na
plasmatico (Na,) y segiin el tiempo de evolucion.

Clasificacion Valores de Na, (mEq/L)
Hipernatremia leve 145-150
Hipernatremia moderada 150-170
Hipernatremia severa =170
Clasificacion Tiempo de evolucion
Hipernatremia aguda < 24 horas
Hipernatremia cronica > 24 horas
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Causas Hipernatremia

Hipernatremia

b

Hipovolamia MNormovolemia

'

J, I

[Na*], > 20 [Na*], <20 | | [Na*], < 20 variable
Pérdidas renales: Pérdidas extrarrenalas:
- Diuresis osmélica - Diarreas
- Diuréticos - Laxantes
- Postobstruccion - Vidmitos
- Insuficiencia renal - Fistulas
- Quemados

.

.

'

Hiparvolamia

1

[Na*], > 20

1

(Ganancia de sodio !

- |atrogénica

- Hiperaldosteronismo
- Sindrome de Cushing

- Diabetes insipida | | - Fiebra

Pérdidas renales: Pérdidas extrarrenales;

- Hipodipsia - Hiperventilacién
= Ventilacidn meacanica




HIPERNATREMIA CLINICA

> Sintomas:

= SNC fundamentalmente.
= Irritabilidad.

= Llanto agudo.

= Alt sensorio.

= Vomitos.

= Disnea.

= Tono muscular aumentado.
= Coma y convulsiones.

» Pueden asociarse hipocalcemia e hiperglicemia.

» Muerte por falla respiratoria con Osm 430.




HIPERNATREMIA: TRATAMIENTO

» Correccion causa — calculo déficit de agua.

Déficit de agua= ACT x [ (MNa plasmatico/140)-1]

» Aporte de agua libre o fluidos hipoténicos.

» Evitar correccion rapida: edema cerebral
» No exceder 1mEq/L/h s1 Na < 165, en 24 hrs
» No exceder 12mEq/L en 24 hrs (0,5 mEqg/hora).

» Furosemida 1-2 mg/kg, intravenosa.

» Dialisis.




POTASIO

» Cation fundamentalmente intracelular.
» Gradiente mantenido por Na-K ATPasa.

» Concentraciéon en LEC = 3,5 — 5,5 mEq/L (2% del K

» K corporal total: aprox. 50mEq/Kg.

» HKs el responsable del potencial de membrana en reposo.
» Gradiente transmembrana de K.

total).

~ Concentracion en LIC = 150 — 160 mEq/L.




HIPOKALEMIA

» Definicion:
» Se considera  hipopotasemia

cuando los valores plasmaticos de
potasio son inferiores a 3,5

mEq/L.




Fotasio urAinafo
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< 15 mEq /dia > 15 mEq /dia
<20 mEqAN*™ =20 mEqg Al *
Y
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Vamitos remokos
Diuréticos remotos

Aporte K insufidente
Pérdidas Gastrointestinales
Paso de K a la célula

- &l calosis metabdlica

- Insulin a

-Beta agonistas

-Pardlisis perddica hipok
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Carameald &, Alrazar - Manus! de Nefologis - 2002




HIPOKALEMIA CLINICA

> Sintomas:
» Disminucién de excitabilidad musculo liso y estriado.
o Tleo.
» Debilidad muscular progresiva.
» Paralisis.
» Hipotensién (por alt autonémica).

» Cambios ECG (aumento potencial de membrana
de reposo)
» Aplanamiento e inversion onda T.
» depresion ST.
» onda U.
» Finalmente arritmias auriculares y ventriculares.
» Conduccién enlentecida.




Alteraciones electrocardiograficas por hipokalemia




HIPOKALEMIA: TRATAMIENTO

» Oral

» Absorcion gastrointestinal es rapida y efectiva (2-
4mEq/kg/dia).

> Endovenoso

» Preferir en casos graves — sintomaticos.
* 0,5-1 mEqg/kg, max. 40-50 mEq/L.

» No sobrepasar 0.5 mEq/Kg/h.




HIPERKALEMIA

» Definicion:
» Se considera hiperpotasemia cuando los mniveles
plasmaticos de potasio son > 5,5 mEq/L.




Hiperpotasemia

!

ACTUALIZACION

Trastornaos hidroelectroliticos. Equi]ibri-u dcida base en pediatria
1- M. Genzilezr Gémez y G. Milano Mansa

Si sExiste lisis de célulos sanguineas? NO
SEUDOHIPERPOTASEMIA 3C6mo es la excrecién vrinaria de K2
Muesiras hemolizada
Leucocitosis o frombocitosis
Tomiquete muy apretado l l
sTiene el fillrado sExiste aporfe
glomerular disminuido? extgeno de K2
NO |+ » | S NO | +———*| sl
DEFICIT DE MINERALCORTICOIDES IMSUFICIEMCIA Aporte
Adisson REMAL extgeno
Hiperplasia adrenal congénita | Flujo tubular
Hipoaldosteronisme hiporreninémico
Farmacos: AINE, ARA II, [ECA, heparina
DEFICIT SECRECIOM TUBULAR DE K
REDISTRIBUCION
Espironclactona, friamterene, amilorida, Ac _I#BERAEK:'I‘I e
idosis raumatismos extensos
ciclosporina, frimefoprim Hiperglucemia grave Lisls homoral
Betabloqueantes Homdlisis
Pardlisis periadica Cuamadrss
Figura 3. Eniologia y algericms diagndsiioe de fa Succinilcoling Rabdomiclisis
biperpatasenia, Argining
recep amnﬂfmﬁﬁ:mm mmﬁ::uem:; IECA: Intoxicacion digitalica
inhibidores de la enzima comversiva de angiohensing.




HIPERKALEMIA CLINICA

> Sintomas:
 Neuromuscular
o Debilidad
» paralisis flaccida
» parestesias
» tetania

» Alteracion del ritmo cardiaco ( relacionada al
nivel de K)

« K6 mEq/L: Ondas T angostas y picudas
« K6-6,5 mEq/L: PRy QT prolongado
« K 6,5-7TmEq/L : aplanamiento P, depresion ST

« K >7,5 mEqg/L: P desaparece, ensanchamiento QRS,
arritmias , bloqueos, asistolia.




Alteracion del ritmo cardiaco por Hiperkalemia

Hyperkalemia




| TABLA 4, Farmacos para el tratamiento de & hiperpotasemia,

Accidn Famaco Dosis Inicio Duraciin  Vigilar

Estabilizar  Gluconato 0,51 mkg, |.v. diluido &l medio en Répido 30-E0min - Monitorizar ECG, &l aparece
membrana  célcico 10%  5-10min. Se puede repetir a los 10 min. bradicardia parar la infusian
celular

Promover  Glucosa+  0,5-1 ghg deglucosado 50% +0,102 30min.  2-4h  Glucemia
laentrada  Insuira UI'kg ce Irsulina rapica en 30 min,, Ly,

de potasio Posteriormente glucosado 20% (0,5-1
al espacio o'kt <+ insulina répida [0,1-0.2 Ukg'hy
intracelular

Salbutamel  Nebulzado: 0,15 mo/kg imdx 5 ma) Amin.  2h Frecuencia cardiaca y amitmias
lw: 5 ok en 15 mi de SG5% en 15 min.
Bicarbonato 1 mEqg/kg diluido &l medio con SG5% en  20min. 1-4h No ugar en monoterapla

sidico 1™ 10-20min, Hipamatremia
Favorecerla Realnas de 1 okpMosks, v.0., 0 via rectal gl min, 448N Eficacta controvertida
eliminacion  intercambio Contraindicado en: llea/obatruccidn
de potasio inteatinal, posquirimicos,

nepnatos y prematumns

Fursemida 1 mg/ky, Lv. A min.  4h Hiponatremia

Didlisls: Indcado en pacientes que no regpondan  Inmediato

hemodialisis,  al ratamiento oen disfunciénrenal severa

didligs

pefi preal,

hiemofiItracicn




CONCLUSIONES

ﬁas alteraciones del Sodio en cualquiera de ﬁ
gamas constituyen patologias de relevancia ya que, al
ser el principal electrolito del LEC, modifican la

distribucién del agua corporal, con riesgos de edema
cerebral.

»Por su parte , las alteraciones del Potasio son
emergencias médicas dadas las alteraciones del
potencial de membrana a nivel cardiaco y cerebral.

»El entendimiento, deteccion y manejo es, por ende,
de extrema importancia para el pronostico global del
paclente.
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