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Resumen El término «homeostasis» esta relacionado con un mantenimiento normal y rela-
tivamente constante en el volumen total y la distribucion del agua en el cuerpo. Para su
mantenimiento es imprescindible que la excrecion de agua y electrolitos se correspondan de
manera precisa con su entrada.

En este articulo se desarrolla una descripcion de los iones mas importantes. Se estructura
mediante la descripcion de los niveles optimos, seguido de su papel principal en el organismo.

Se describe la situacion de exceso o defecto de cada ion. Asociado a cada situacion de anor-
malidad, se enumeran las causas mas frecuentes, las manifestaciones clinicas y los tratamientos
adecuados.

Se considera muy importante saber la funcion del potasio, calcio, magnesio, fosforo o sodio 'y
los problemas que puedan generar sus desequilibrios, objetivando la aplicacion precisa de cada
una de las terapias extracorporeas y las bolsas de tratamiento mas oportunas en cada caso.

Finalmente, se ofrece una tabla de la composicion de algunas bolsas de tratamiento en
terapias depurativas continuas a partir de la descripcion ofrecida por sus propios laboratorios.
© 2022 Sociedad Espafiola de Enfermeria Intensiva y Unidades Coronarias (SEEIUC). Publicado
por Elsevier Espana, S.L.U. Todos los derechos reservados.

Hydroelectrolytic disorders. Clinical manifestations and treatment

Abstract The concept «homeostasis» is related to a normal and relatively constant mainte-
nance in the total volume and distribution of water in the body. For its maintenance it is very
important that the excretion of water and electrolytes correspond precisely to its input.

A description of the most important ions is developed in this article. It is structured by
describing optimal levels, followed by their main role in the body.
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The situation of excess or deficiency of each ion is described. Associated with each situation
of abnormality, the most frequent causes, the clinical manifestations, and the appropriate
treatments are listed.

It is considered very important to know the function of potassium, calcium, magnesium,
phosphorus or sodium and the problems that their imbalances can generate, aiming at the
precise application of each of the extracorporeal therapies and the most appropriate treatment

bags in each case.

Finally, a table of the composition of some treatment bags in continuous purifying therapies
is offered based on the description offered by their own laboratories.
© 2022 Sociedad Espaiiola de Enfermeria Intensiva y Unidades Coronarias (SEEIUC). Published
by Elsevier Espana, S.L.U. All rights reserved.

Introduccion

Los trastornos hidroelectroliticos tienen una alta prevalen-
cia en la poblacion general, siendo alin mayor en los centros
hospitalarios.

Estos trastornos son causantes de un aumento de la mor-
bilidad, la estancia media y la mortalidad.

Es fundamental conocer tanto los valores como las
manifestaciones relacionadas con las alteraciones de estos
electrolitos para realizar una rapida valoracion del medio
interno y establecer un tratamiento precoz. En el paciente
hospitalizado los trastornos hidroelectroliticos suelen estar
relacionados con una gran diversidad de causas.

En este articulo revisaremos las alteraciones hidroelec-
troliticas mas frecuentes y aquellas con mayor relevancia
clinica como puede ser la hiponatremia, que se presenta
como el trastorno electrolitico mas frecuente tanto en el
medio hospitalario como en la comunidad'. La hiponatre-
mia se relaciona con una mayor mortalidad en patologias
como la neumonia adquirida en la comunidad o accidentes
cerebrovasculares agudos?.

La hipernatremia es un problema frecuente y su pre-
valencia se establece en torno al 20% en pacientes
hospitalizados®. Los pacientes con mayor riesgo de presen-
tar hipernatremia son aquellos con alteraciones mentales y
anosos*.

También la hiperpotasemia es un trastorno electrolitico
frecuente, calculandose una prevalencia en pacientes hos-
pitalizados del 1-10%. Su frecuencia es elevada en ancianos
por el uso de farmacos inhibidores de la enzima de conver-
sion de la angiotensina (IECA) y aquellos con enfermedad
renal cronica®.

La aparicion de la hipercalcemia, en muchas ocasiones,
esta relacionada con el curso de la enfermedad oncoldgica®.

En el mantenimiento de la homeostasis es imprescindible
que la excrecion de agua y electrélitos se corresponda de
manera precisa con su entrada.

La ingesta de agua y muchos electrdlitos se realiza
mediante la comida y la bebida. Son los rinones los encar-
gados de ajustar su excrecion segun su ingesta’.

La capacidad de los rifiones de influir en la excrecion
de electrolitos como respuesta a los cambios de su ingesta

es enorme. Algunos estudios experimentales han demos-
trado que, en algunas personas, la ingesta de sodio puede
aumentarse hasta 10 veces mas de lo normal o reducirse a
una décima parte, lo que produciria cambios relativamente
pequenos en el volumen de liquido extracelular (LEC) o en la
concentracion plasmatica de sodio. De igual manera ocurre
para el agua y la mayoria de los electrdlitos como los iones
cloro, potasio, calcio, hidrégeno y fosfato’.

Es sumamente importante considerar la funcion de cada
iony los problemas que puede generar su desequilibrio, para
aplicar debidamente cada una de las terapias extracorpo-
reas y las bolsas de tratamiento mas oportunas.

Los profesionales sanitarios deben adquirir conocimien-
tos sobre las manifestaciones clinicas provocadas por estas
alteraciones, los tratamientos especificos existentes, asi
como desarrollar habilidades para fomentar su identifica-
cion, de tal forma que colaboren en la resoluciéon de los
problemas mas comunes.

Objetivos

Identificar los trastornos hidroelectroliticos mas frecuentes
y sus manifestaciones clinicas.

Conocer los tratamientos mas relevantes para prevenir
y/o resolver las diversas alteraciones clinicas de los pacien-
tes hospitalizados.

Desarrollo del tema

Fisiologia de los liquidos corporales

El medio interno es una solucion de agua y electrélitos en
equilibrio dinamico con el exterior y en movimiento entre
diversos compartimentos del interior del organismo.

La osmorregulacion mantiene el balance de agua y sales
a través de todas las membranas del organismo. Esto hace
necesaria una regulacion a nivel excretor, capaz de manejar
el exceso y el defecto de liquidos y electrolitos®.

Los mecanismos de eliminacion hidrosalinos no funcio-
nan en condiciones basales de la misma manera que lo
hacen ante una sobrecarga. Esto conlleva la existencia de
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Tabla 1 Principales electrolitos

lones Plasma Liquido Liquido
intracelular intersticial

(mmol/L)

Na* 142 14 145

K* 4 160 4

Cl- 101 4 114

Ca™ 2 1 1

Mg** 1 31 1

PO43- 1 50 1

mecanismos de deteccidn de excesos y el envio de sehales
hormonales al rinén para que tenga lugar una eliminacién
adecuada y sostener el equilibrio.

Los mecanismos que mantienen el volumen circulante
tratan de conservar la osmolaridad plasmatica®. (tabla 1)

La nefrona representa un papel fundamental en el equili-
brio de estas sustancias en el organismo. El paso, a través de
la capsula de Bowman, de agua y solutos y su reabsorcion y
excrecion posterior, quedan representados graficamente en
la figura 1.

Cation sodio

Es el cation mas abundante del LEC, su concentracion en
sangre oscila entre los 135 y 145mEq/l. Tiene un elevado
indice de Staverman (0,923). El sodio constituye el 95% de la
osmolaridad del LEC, la cual se encuentra en equilibrio con
la osmolaridad del liquido intracelular (LIC), por lo tanto, la
presion osmotica transmembrana es igual a cero y es respon-
sable del equilibrio en el volumen intracelular. Staverman
desarroll6 la Teoria explicativa de las medidas de flujo osmo-
tico. Asi un indice de 1, se aplica a los solutos no permeables
y 0 para aquellos solutos que atraviesan la membrana con
igual facilidad que el agua®.

El sodio es el responsable de la osmolalidad del plasma,
de mantener el volumen del compartimento extracelular y
el encargado de la actividad eléctrica de las células'.
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Figura 1  Equilibrio en la nefrona.

Hipernatremia

El limite superior de la natremia es 145 mEq/l. Al aumentar
la presion osmotica por el incremento de la concentra-
cién de sodio, se crea un gradiente osmoético que moviliza
el agua desde el interior de la célula al espacio extrace-
lular produciendo, entre otras multiples manifestaciones,
deshidratacion®.

Causas de hipernatremia

o Hipernatremia por pérdida de agua.

Aumento de las pérdidas insensibles: sudoracion, fiebre
y ejercicio fisico.

Pérdidas renales: diabetes insipida, diuresis osmotica.

Pérdidas gastrointestinales: diarreas osmoticas o infec-
ciosas, sindrome de mala absorcion.

Alteraciones hipotaldmicas: hipodipsia primaria, hiper-
natremia esencial por pérdida de la funcion de los
osmorreceptores.

Entrada de agua en
rabdomiolisis'".

las células: convulsiones o

e Hipernatremia por retencion de sodio.

Administracion de solucion salina hipertonica o bicarbo-
nato.
Ingesta excesiva de sodio.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la hipernatremia son bdsi-
camente alteraciones neuroldgicas. En un primer momento,
se puede presentar letargia, debilidad e irritabilidad.
Posteriormente pueden aparecer movimientos anormales,
convulsiones, coma o muerte.

Los pacientes hipernatrémicos pueden mostrar signos de
expansion o de deplecién de volumen segun su etiologia,
asi como desarrollar edema periférico, edema pulmonar,
grave deshidratacion mucosa y cutdnea, hipotension grave,
poliuria, nicturia y polidipsia'*.

Tratamiento
Se recomienda una reduccion lenta de la hipernatremia. Una
bajada rapida puede provocar edema cerebral, convulsio-
nes, coma o muerte. La mayor parte de las hipernatremias se
producen por pérdida de agua, por lo tanto, el tratamiento
ira encaminado a reponer el déficit de agua. El ritmo maximo
de correccién es de 0,5mEq/l/h o de 10mEq/l/dia'?. Se
deben tener en cuenta las pérdidas insensibles, las grandes
pérdidas urinarias o pérdidas intestinales. Este tratamiento
puede ser con agua libre por via oral, suero glucosado al 5%
de forma intravenosa o infusion de suero hiposalino.

En caso de que la hipernatremia sea producida por una
diabetes insipida con poliuria, el tratamiento indicado es la
desmopresina".

Hiponatremia

El limite inferior de la natremia es 135mEq/l y se ve
reflejada en una hipoosmolaridad plasmatica que provoca
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entrada de agua en la célula. Casi siempre es consecuencia
del aumento de la vasopresina circulante o de una mayor
sensibilidad renal a la misma. Para mantener el equilibrio
plasmatico, el organismo reduce la sintesis de ADH y provoca
una disminucion de la reabsorcion de agua en los tUbulos
colectores'.

Causas de hiponatremia

¢ Hiperproduccion hipotalamica de ADH:

Enfermedades neuropsiquidtricas como la meningitis y
encefalitis, enfermedades vasculares, neoplasias primarias,
VIH o sindrome de Guillain-Barré.

Fdrmacos como la ciclofosfamida intravenosa, la carba-
mazepina, haloperidol o antidepresivos.

Enfermedad pulmonar como neumonias, tuberculosis,
insuficiencia respiratoria, asma o neumotorax.

o Pacientes posquirdrgicos:

Produccién ectépica de ADH: carcinoma de origen duo-
denal, pancreatico o timico.

Incremento del efecto de la ADH: cuadros psicéticos y
uso de carbamazepina.

Aporte exdgeno de ADH: vasopresina y oxitocina.

Manifestaciones clinicas

La gravedad de las manifestaciones clinicas se relaciona con
la rapidez y el grado de reduccién de la concentracion de
sodio en sangre. La hiponatremia aguda (menos de 3 dias)
puede ocasionar dafios neuroldgicos permanentes debido a
la sobrehidratacion cerebral.

Los sintomas cldsicos en el inicio de la hiponatremia son
las nduseas y malestar general, cefalea, letargia y obnu-
bilacion. En hiponatremias extremas, se puede llegar a
desarrollar convulsiones y coma, siendo la concentracion de
sodio inferior a 110 mEq/ (.

Tratamiento

Es importante cuidar el ritmo de correccion del déficit
de sodio, especialmente en pacientes asintomaticos. Como
norma general, la hiponatremia se corrige mediante la admi-
nistracion de sodio por via oral o mediante restriccion
hidrica. La sueroterapia hipertdnica se reserva para casos
graves y sintomaticos’.

En algunos estados edematoasciticos, el tratamiento con-
siste en la extraccion de agua, ya que la administracion de
sodio empeora los edemas. Esta extraccion de agua no siem-
pre es facil, llegando a recurrir a la didlisis peritoneal o bien
a la hemodidlisis™.

Cation potasio

La concentracion intracelular de potasio es de 140 a
150mEq/l y la concentracion de potasio extracelular se
encuentra entre 3,5y 5mEq/l’.

El potasio es el cation mas abundante en el cuerpo
humano después del calcio. Su principal funcion es la
de regular los procesos enzimaticos celulares y la exci-
tabilidad neuromuscular. Es el ion mayoritario en el LIC,

aproximadamente el 98% del total. El 82% se encuentra en
los musculos y el resto se reparte entre el higado y los eri-
trocitos.

El potasio posee mecanismos reguladores complejos, des-
tinados a mantener su homeostasis entre su balance interno
y externo.

El balance interno hace referencia al intercambio de
potasio entre el liquido extracelular y liquido intracelular.
Un incremento rapido de potasio puede provocar un riesgo
vital, por lo que son necesarios mecanismos reguladores que
amortigiien ese incremento potencial del potasio sérico tras
una ingesta elevada.

Las variables que regulan el balance interno del potasio
son: el potencial transmembrana de reposo, la bomba Na*-
K*-ATPasa, la insulina, las catecolaminas, la aldosterona, el
pH, la osmolaridad y el ejercicio’".

Hiperpotasemia

La hiperpotasemia (K* > 5,5 mEq/l) es considerada la altera-
cién mds grave de todos los electrélitos pudiendo provocar
arritmias letales.

Causas de hiperpotasemia

e Aporte excesivo de potasio oral o intravenoso.

¢ Una pseudohiperpotasemia por leucocitosis extrema.

e Disminucion de la eliminacion renal: insuficiencia renal
aguda o cronica, enfermedad de Addison o una disfuncion
tubular distal.

e Paso de potasio al LEC como por ejemplo en las acidosis,
déficit de insulina e hiperglucemia grave o administra-
cion de farmacos como los betabloqueantes adrenérgicos,
intoxicacion digitalica, succinilcolina o soluciones hiper-
tonicas.

Manifestaciones clinicas

Las principales manifestaciones clinicas de la hiperpota-
semia son las alteraciones y trastornos de la conduccion
cardiaca junto a la disfuncion neuromuscular.

En el electrocardiograma con niveles de potasio de
6,5mEq/l, se generan ondas T picudas. Niveles de potasio
por encima de 7mEq/l evidencian prolongacién del inter-
valo PR llegando a perder la onda Py produciéndose un
ensanchamiento del complejo QRS. Cuando las cifras de
potasio superan los 8mEq/l el complejo QRS puede conver-
ger con la onda T y formar una onda sinuosa'.

Tratamiento

Suele ser un tratamiento urgente en el que se pretende
desplazar el potasio extracelular al interior de la célula y
favorecer la eliminacion de este cation en el menor tiempo
posible.

La primera medida terapéutica en un paciente que
presenta alteraciones electrocardiograficas es la adminis-
tracion de gluconato cdlcico intravenoso. Si el paciente
presenta una acidosis metabdlica debera administrarse
bicarbonato'?.

Otros medicamentos que podemos asociar en una aten-
cion inicial pueden ser el salbutamol por via intravenosa y
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Tabla 2 Composicion de algunos liquidos habituales en técnicas depurativas continuas

MultiPlus K2 Hemosol BO  Prismasol 4  Dialysate K4 Plus  Biphozil  Regiocit  Citrato sodico 4%
Calcio 1,5 1,75 1,75 0 0
Magnesio 0,75 0,50 0,50 1 0,75
Potasio 2 0 4 4 4
Cloro 109,7 109,5 113,50 117,75 122
Bicarbonato 35 32 32 20 22
Sodio 140 140 140 133 140
Glucosa 5,55 0 6,10 5,55 0 0 0
Citrato sodico 18 136
Fosfato 1 0 0 1,25 1
mmol/l.

la insulina con glucosa. Debemos tener precaucion con el
salbutamol en los pacientes con cardiopatia isquémica.

En los casos de insuficiencia renal grave o en los que
el tratamiento farmacoldgico no surta efecto, debemos
recurrir a la didlisis.

La hemodidlisis es el método mas seguro y eficaz en los
pacientes con hiperpotasemia que presentan insuficiencia
renal’®. En estos casos, estan indicados liquidos de trata-
miento que no contengan potasio y necesitara controles
periodicos hasta ajustar el potasio plasmatico al deseado™.

Se presentan en la tabla 2 algunos de los liquidos de
uso habitual: observar la composicion de cada uno. Tienen
finalidades muy diversas segln indicacion y necesidades del
paciente.

Hipopotasemia

La hipopotasemia (K* <3,5mEq/l) puede aparecer por pér-
didas extrarrenales o pérdidas renales.

Causas de hipopotasemia

e La mayoria de las pérdidas extrarrenales de potasio se
producen en el tubo digestivo, provocadas por diarreas,
fistulas o adenomas vellosos. También existen situaciones
que pueden aumentar la pérdida cutanea de potasio como
ejercicio intenso con sudoracion o quemaduras extensas.

e Entre las causas de hipopotasemia por pérdida renal
de potasio, se encuentra el tratamiento con diuréticos
tiazidicos'?. Debido a que hasta un 40% de los pacientes
con hipopotasemia presentan hipomagnesemia, es nece-
sario vigilar esta Gltima para poder corregirla.

e El hiperaldosteronismo o la hiperactividad mineralocor-
ticoide son factores que desencadenan hipopotasemia,
como en el sindrome de Cushing o sindrome de Liddle'?.

Manifestaciones clinicas
Cardiacas: encontramos alteraciones electrocardiografi-
cas con aplanamiento e inversion de la onda T, onda
U prominente, descenso del segmento ST, prolongacion
de los segmentos QT provocando arritmias auriculares y
ventriculares'?.

Neuromusculares: puede provocar debilidad muscular,
astenia, parestesia, calambres, rabdomidlisis e incluso para-
lisis respiratoria.

Renales: puede producirse disminucion del filtrado, alca-
losis metabolica, pérdida de cloro o incluso diabetes
insipida.

Digestivas: puede desarrollar estrefimiento o ileo para-
litico.

Alteraciones metaboélicas: provoca disminucion de aldos-
terona, aumento de renina, descenso de la insulina e
intolerancia a los hidratos de carbono.

Tratamiento

Se puede considerar que por cada disminucion de 1 mEq/l
en potasio sérico, las reservas de potasio han disminuido en
torno a 300 mEq.

La reposicion debe iniciarse, a ser posible, por via
oral salvo en intolerancias, alteraciones gastricas o
hipopotasemias graves (K* <2,5mEq/l), en las que se con-
sidera prioritario la via intravenosa.

La hipopotasemia se trata con cloruro potasico admi-
nistrado en una solucién cuya concentracion no supere los
50mEq/l, siempre a un ritmo de infusion inferior a los
20 mEq/h, no excediendo en el dia los 200 mEq/l en total
de reposicion. Nunca debe administrarse en bolo. Durante la
infusion debemos monitorizar el potasio sérico y tener pre-
caucion ante el riesgo de flebitis, por lo que se aconseja la
utilizacion de una via central'®.

Cation magnesio

El valor sérico del magnesio es de 1,5 a 2mEq/L.

Dentro del organismo y en relacion con la ingesta dia-
ria, representa una muy pequena cantidad si lo comparamos
con los hidratos de carbono, las proteinas o las grasas. Es
una sustancia perteneciente al grupo cominmente llamado
oligoelementos.

Como nutriente, el organismo necesita ingerir una can-
tidad minima obligatoria, unos 4mg/kg/dia. Una ingesta
habitual llega alrededor de los 300 mg/dia. Esto varia segun
edad, peso y sexo't.

El organismo humano contiene aproximadamente 24 g de
magnesio, mas del 99% se encuentra en hueso, mlsculos y
tejidos blandos.

Dentro de las relaciones que podemos encontrar
con otros cationes se encuentra su relacién con el
potasio; este esta regulado por el magnesio para con-
seguir niveles plasmaticos normales. Una disminucion
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del magnesio (hipomagnesemia) podria explicar una
hipopotasemia rebelde, siendo necesario corregir el déficit
de magnesio para revertir la hipopotasemia’.

Hipermagnesemia

La hipermagnesemia (Mg?* > 2,1 mEq/l) es un trastorno poco
frecuente.

Causas de hipermagnesemia

Las causas de hipermagnesemia pueden ser debidas a una
alteracion del filtrado glomerular o a un aporte excesivo de
magnesio.

Manifestaciones clinicas

Cuando aparece hipermagnesemia de forma progresiva, no
suele dar manifestaciones clinicas. Los sintomas aparecen
cuando la concentraciéon de magnesio es superior a 4 mEq/L.
En estos casos encontramos nduseas, cefalea, letargia.

En estados mas avanzados podemos encontrar somnolen-
cia, hipocalcemia y cambios electrocardiograficos. En los
casos mas graves podemos encontrar paralisis muscular o
parada cardiaca'®.

Tratamiento
En los casos leves, solo se precisa la suspension de la fuente
de aporte. Si hay sintomatologia se administrara calcio
intravenoso (cloruro o gluconato cdlcicos). Para favorecer la
eliminacion renal de magnesio se debe aumentar el aporte
de volumen y administrar furosemida. En los pacientes que
presentan enfermedad renal crénica, la Unica forma de eli-
minar magnesio es la didlisis.

En los casos de riesgo de parada cardiorrespiratoria se
debe intubar al paciente, y colocar un marcapasos'’.

Hipomagnesemia

La disminucion de concentracion plasmatica de magnesio
(Mg?* < 1,4mEq/|) puede producirse por una falta de aporte
o por un aumento de las pérdidas (intestinales, renales o
cutdneas).

Causas de hipomagnesemia
Casos de malnutricion severa y en pacientes alcohdlicos que
presentan diarreas o sindrome de malabsorcion.

Pérdidas cutdneas de magnesio. Por ejemplo, tras hacer
un ejercicio extenuante como una maraton o en grandes
quemados.

En ocasiones,
hipomagnesemia'Z.

la hipocalcemia puede inducir una

Manifestaciones clinicas

Como se ha nombrado ya, en muchas ocasiones la hipomag-
nesemia va acompanada de otras alteraciones electroliticas
como la hipo/hipercalcemia o hipopotasemia, por lo que es
dificil saber si la hipomagnesemia es la responsable de los
sintomas.

e Alteraciones del sistema nervioso central: podemos desta-
car el nistagmo vertical, aunque raro, es especifico solo

de la hipomagnesemia severa o de la encefalopatia de
Wernicke.

¢ Alteraciones cardiacas: pueden aparecer extrasistoles y
arritmias ventriculares®.

Tratamiento
Se debe priorizar la prevencion en pacientes con diarrea
cronica, nutricion parenteral o uso de diuréticos.

El manejo de la hipomagnesemia depende de su grave-
dad. Si existe hipomagnesemia sin sintomatologia, podemos
administrar magnesio via oral. En los casos que el paciente
presente convulsiones o arritmias, el tratamiento de elec-
cion sera una ampolla de sulfato de magnesio (12 mEq)
intravenoso. Una vez pasada la situacion critica inicial,
es recomendable continuar con una administracion lenta y
continuada'’.

Esta eventualidad puede producirse también en tra-
tamientos con anticoagulacién por citrato en sistemas
extracorporeos. Esta molécula quela los cationes divalentes
como calcio y magnesio y baja los niveles de estos. Asi como
la hipocalcemia es un objetivo de esa anticoagulacion, la
hipomagnesemia es una consecuencia potencialmente grave
y debe monitorizarse y corregirse. Algunas casas comercia-
les incluyen una mayor concentracion de magnesio en la
bolsa de tratamiento (para sistemas con citrato) en aras a
subsanar esta eventualidad.

Cation calcio

La concentracion plasmatica de calcio oscila entre 8,5 y
10,5mg/dl (2,2 a 2,6 mmol/l). El valor del calcio iénico es
de 4,4 a 5,3mg/dl (1,11 a 1,23 mmol/l)°. Este ultimo es el
que medimos en las gasometrias de control y ajustamos con
las tablas de la anticoagulacion con citrato.

El calcio es un importante cation divalente que parti-
cipa en la contraccion muscular y la conduccion nerviosa,
en la cascada de coagulacién y en todos los mecanismos
de movimiento intracelular. Se encuentra principalmente
incorporado dentro del hueso. El contenido total del cal-
cio es aproximadamente de 1250¢g en una persona de 70 kg
de peso. EL 99% del calcio se encuentra en el esqueleto. El
calcio plasmatico lo podemos encontrar de tres modos: ioni-
zado (48%), unido a una proteina como la albumina (46%) o
formando parte de complejos de fosfato y citratos (6%)'®.

En el hueso, casi la totalidad del calcio se encuentra
formando cristales de hidroxiapatita y solo en un 1% se inter-
cambia con el calcio extracelular. El hueso tiene funcion de
reservorio de calcio'.

El intestino es el mejor regulador del sistema para el cal-
cio, utilizando los rinones como optimizador de pequenas
modificaciones.

Como segundo mensajero, el calcio es un mensajero uni-
versal para activar sistemas enzimaticos especificos en las
células animales. Es toxico en alta concentracion y provoca
la muerte celular. Transmite un mensaje breve y, por Gltimo,
actla de forma armonica con otro segundo mensajero como
es el adenosin monofosfato ciclico (AMPc)>.
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Hipercalcemia

La hipercalcemia se define como la concentracion sérica
de calcio total por encima de 10,5mg/dl (2,6 mmol/l) o el
calcio i6nico por encima de 5,6 mg/dl o 1,30 mmol/l'%.

Causas de hipercalcemia

La hipercalcemia se produce por un exceso de reabsorcion
6sea, una absorcion intestinal aumentada o una disminucion
de la excrecion renal de calcio.

El hiperparatiroidismo primario es la causa mas fre-
cuente, seguido de los tumores.

El aumento de la PTH produce un aumento de la reab-
sorcion dsea, activando los osteoclastos y disminuyendo la
excrecion renal del calcio.

Algunos farmacos como los diuréticos tiazidicos aumen-
tan la reabsorcion de calcio en el tubulo renal.

Manifestaciones clinicas
La sintomatologia depende de la rapidez con la que se ha
incrementado el calcio sérico y del grado de hipercalcemia.

En el sistema nervioso central los sintomas son: ansie-
dad, depresion, alteraciones del comportamiento, debilidad
muscular, confusion, convulsiones o coma.

En cuanto al aparato gastrointestinal encontramos:
estrefiimiento, nauseas, vomitos y disminucion de la motili-
dad intestinal.

La poliuria también es una manifestacion clinica de
hipercalcemia, aumentando la pérdida renal de sodio y
agua.

Sistema cardiovascular: alteraciones eléctricas donde el
segmento ST esta acortado y el intervalo QT disminuido,
llegando incluso a desaparecer la onda T.

Tratamiento
Las medidas generales incluiran reducir el aporte oral y
parenteral de calcio y aumentar la eliminacion renal.
Como primer paso se procede a una hidratacion salina
con la infusion de suero salino fisiolégico y monitorizar la
diuresis durante las primeras 24 h. Se utilizaran diuréticos de
asa (furosemida o torasemida) que produciran un aumento
de la excrecion renal de calcio, nunca se utilizaran las tia-
zidas.
En la fase inicial del tratamiento, se debe conseguir un
balance positivo de alrededor de 2|, vigilando la sobrecarga
de volumen y los signos de insuficiencia cardiaca’’.

Hipocalcemia

La hipocalcemia es la concentracion sérica de calcio total
por debajo de 8,5mg/dl (2,1 mmol/l) y en el caso del calcio
ionico por debajo de 4,6 mg/dl (1,15 mmol/l).

Causas de hipocalcemia

La causa mas frecuente de hipocalcemia es la hipoalbumine-
mia. Por tanto, en los pacientes con hipocalcemia debemos
vigilar siempre los niveles de alblimina.

Déficit de PTH. La principal causa del déficit de la
hormona paratiroidea es el hipoparatiroidismo, ya sea here-
dado por mutaciones genéticas o adquirido por procesos
quirdrgicos o alteraciones de magnesio'?.

Una determinacion de PTH nos orientara sobre el diag-
nostico diferencial.
Deficiencia de vitamina D'2.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la hipocalcemia son variadas
y dependen del grado de déficit de calcio. Podemos encon-
trar alteraciones neuromusculares, alteraciones del sistema
nervioso central y alteraciones cardiovasculares.

Alteraciones del sistema nervioso central. Se deben a la
irritabilidad neuromuscular que provoca la hipocalcemia.
Entre ellas destacan el espasmo laringeo, debilidad mus-
cular, aumento de la presion intracraneal, convulsiones,
ansiedad y manifestaciones extrapiramidales.

Alteraciones cardiovasculares. Pueden afectar a la con-
traccion del musculo cardiaco y producir insuficiencia
cardiaca. El calcio es determinante en el potencial de accion
del estimulo cardiaco. En el electrocardiograma podemos
encontrar un intervalo QT alargado y cambios en la morfo-
logia de laonda T.

Otras manifestaciones: dolor abdominal, cataratas bila-
terales, piel seca'?.

Tratamiento

En casos agudos debemos administrar calcio intravenoso
(gluconato o cloruro cdlcico). Es necesario administrar el
calcio intravenoso lento y diluido, porque es muy irritativo
(es preferible hacerlo por via central) y puede desencadenar
arritmias.

Tras la fase aguda se puede mantener una infusion de cal-
cio intravenoso hasta normalizar niveles séricos. Debemos
vigilar la hipomagnesemia. Para los tratamientos crénicos
se utilizan los suplementos de calcio y vitamina D'?.

Anién fosforo

La concentracion plasmatica de fosfato en el ser humano
adulto se encuentra entre 2,5 y 4,5mg/dl (0,80 a
1,44mmol/l). La concentracion de fosforo atiende a un
ritmo circadiano con variaciones diurnas y nocturnas.

El fosforo participa en varios aspectos importantes del
metabolismo celular, formando parte de la sintesis de
adenosin-tri-fosfato (ATP), es fuente de energia de proce-
sos celulares y participa en la disociacion de la hemoglobina.
Constituye un componente primordial en la estructura de las
membranas bioldgicas formando parte de los fosfolipidos y
es parte de los elementos de los acidos nucleicos, proteinas
bioldgicas y enzimas fosforiladas.

La ingesta normal de fosforo alcanza los 1500 mg/dia.
Unos 900 mg/dia son absorbidos en el intestino proximal una
vez descontados los 200 mg/dia que son secretados por el
pancreas y los mismos intestinos. La excrecion diaria por
las heces se aproxima a los 500 mg/dia. El resto del fosforo
ingerido se encuentra presente en el LEC y se intercambia
con el tejido 6seo segln las necesidades del organismo, de
esta manera hablamos de una tasa de remodelacion ésea que
es responsable de la concentracién extracelular de fosfato'?.
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Hiperfosfatemia

La hiperfosfatemia se define como la concentracion sérica
de fosforo por encima de 5,5mg/dl.

Causas de hiperfosfatemia
Aumento de la carga exégena de fosforo.

Disminucion de la eliminacién renal de fésforo. Rela-
cionado con un descenso del filtrado glomerular. El
hipoparatiroidismo origina hiperfosfatemia por aumento de
la excrecion de los transportadores de sodio y potasio en el
tubulo proximal.

Redistribucion del fosforo. El desplazamiento transcelu-
lar de fosfato se produce en las acidosis tanto metabdlicas
como respiratorias'?.

Manifestaciones clinicas

Las consecuencias clinicas de la hiperfosfatemia se deben
principalmente a la formacion de precipitados de fos-
fato o de calcio y a la hipocalcemia resultante. En
consecuencia, pueden presentarse: tetania, convulsiones,
hiperpotasemia, calcificaciones pulmonares o cardiacas.
Puede aparecer bloqueo cardiaco agudo.

Tratamiento
El tratamiento de la hiperfosfatemia consiste en aumentar la
eliminacion del fosforo mediante la expansion del volumen.
La hemodidlisis es una estrategia terapéutica eficaz, si
hay una elevacion severa del fosforo junto a insuficiencia
renal.
Los antidcidos que contienen hidroxido de aluminio son
utiles como quelantes para limitar la absorcion de fosfato'’.

Hipofosfatemia

La hipofosfatemia se define como la concentracion sérica
de fosforo por debajo de 2,5mg/dl, siendo moderada hasta
1mg/dly denominandose severa cuando la concentracion es
inferior a 1mg/dl.

Causas de hipofosfatemia

Estan clasificadas en funcién de la disminucion en la absor-
cion intestinal, un aumento de las pérdidas urinarias y el
paso del fosforo del espacio extracelular al intracelular.

Disminucién de la absorcion intestinal. Se relaciona con
un déficit de vitamina D, sindrome de mala absorcion intesti-
nal o el uso de antiacidos orales. El etilismo cronico también
produce hipofosfatemia con gran frecuencia.

Aumento de las pérdidas urinarias. Podemos destacar el
hiperparatiroidismo, las alteraciones en el transporte tubu-
lar, el aumento de la produccion de fosfatoninas y el uso de
farmacos inductores de la fosfaturia'®.

Paso de fosforo del espacio extracelular al espacio intra-
celular.

Manifestaciones clinicas
Las manifestaciones clinicas dependen de la severidad, la
cronicidad y el nivel de concentracion plasmatica.

En el sistema nervioso central puede provocar un enlen-
tecimiento en el electroencefalograma y delirium tremens
sin alucinaciones.

A nivel hematologico, puede producir hemolisis y dismi-
nucion del 2,3-difosfoglicerato.

Manifestaciones neuromusculares. Son variables,
pudiendo aparecer mialgia, miopatia, debilidad muscular,
rabdomidlisis, convulsiones, estado de coma y muerte.

Tratamiento

En el tratamiento de la hipofosfatemia es primordial identi-
ficar aquellas situaciones precursoras del déficit de fosforo
y aportar suplemento de fdésforo cuando sea necesario.

El tratamiento inicial consiste en suplemento oral de
fosforo. La via intravenosa debe utilizarse en los casos de
hipofosfatemia grave como en convulsiones, coma o peligro
de muerte. El aporte intravenoso debe hacerse en forma de
fosfato monosadico o fosfato monopotasico dependiendo de
la gravedad, generalmente diluido en suero hiposalino’’.

Conclusion

La adquisicion de conocimientos sobre los trastornos
hidroelectroliticos mas comunes, asi como sus diferentes
manifestaciones clinicas y tratamientos asociados, se ha
demostrado Util para la identificacion precoz de problemas,
anticipandose a la aparicion de complicaciones mayores y
graves en pacientes hospitalizados que sufren en mayor o
menor medida alteraciones renales.

Las enfermeras de cuidados intensivos debemos garan-
tizar un control preciso del medio interno, conocer las
diferentes terapias y liquidos usados en las terapias rena-
les sustitutivas para conseguir dar una respuesta adecuada y
precisa a las alteraciones que nos encontramos en la practica
diaria.

El conocimiento de las alteraciones hidroelectroliticas y
su tratamiento se puede enmarcar dentro de la estrategia
de seguridad clinica del paciente, alertandonos de situacio-
nes potencialmente graves y, por lo tanto, contribuyendo
a una mejora visible de la asistencia sanitaria de calidad
orientandola hacia la excelencia.
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