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INTRODUCCION

/' Sodio / Potasio ™

Osmolaridad J Ny
/ plasmatico 3

plasmatica

¢ Agua corporal /
‘ total -'

/ 35-5mEq/L ;

% 60-40% / 280 -295mOsmiLf




3.500.000.000 de anos...
...de membranas semipermeables




El liquido intersticial..
.y el mtracelular son dlstlntos
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Liquido intersticial
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cMedios que tenemos?

-Mi gasometro incluye Na*, K*, Ca*




/CONFIRMAR RESULTADOS
EXTRANOS

AUTOMATIZACION |
Resultado Unidades  Val. Ref. |
BIOQUIMICA GENERAL |

BB ereventa——— A mgdL  [76-100]

LCr I 0 X 7 o mg/dL [0.7-12]
Protéinas Totales * 03 g/dL [6.6-8.7]
Bilirrubina Total 0.51 mg/dL [.10-120]

GPT (ALT) * ] UL [5-41]
GOT (AST) * 1 UL [5-37]
LDH (LActicodeshidrogen) IFCC * 17 UL [127-232)
Urea 600 mg/dL [10-50]
3 "Na(Sodio) R mEq/L [135-150)
\ K(Potasio) 30 mEq/L [35-5)
BUN ¥ 28020 mg/dL [4.67-23.35]
BIOQUIMICA ESPECIAL
CK (Creatinakinasa) ‘ * 0.0 UL [5-195]
Calcio * 0.9 mg/dL [8.6-10.2]
Calcio Iénico 1.08 mMol/L [1.00-1.20]
. .BIOQUIMICA DE ORINA
™" Sodio en Orina aislada 71 mEq/L
Potasno enOnnaaxslada 30.4 mEq/L

83.25 mg/dL (39-259]



sélo corregir a pie de cama !

' -Ademas detectar, sospechar,
\ la posible causa final.

-Lo frecuente -Lo infrecuente no

es asequible |
_ @ \\] I
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jHiperpotasemia ¢ Seudohipo
por IECA! aldosteronismo?



TU LO QUE QUIERES
ES MANEJAR LAS...

.Y LO SABES




HIPERPOTASEMIA

# POTASIO > 5 mEq/L

-RIESGO arritmias > 6

(FARMACOS)




HIPERPOTASEMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA:

“ -{ -Sincope, BAV,
7| asistolia, AESP, EKG
“sinusoide”, FV.

| -Astenia
1 -Debilidad muscular




HIPERPOTASEMIA
EKG

Ondas T picudas 6 mEqg/L

Desaparicion de onda P 8 mEQ/L

K* 4,0 mEq/L 6,0 8,0 10,0 12,0

aspecto sinusoidal

-Trastornos de los electrolitos y del equilibrio acido-base. Burton D. Rose. 5° ed. Marban.



HIPERPOTASEMIA

EKG

INFORME DE LA
DEL PACIE=¥ESTRA

1aE5 . o |
R 2] g et by A T ~ﬁstado ACEPT
,L_4_4‘WLW;M!” {_L 870772013 14291:17
PRIE O N o B 2 ’!eo muestra:
L s enosa
: o ’1uestra No.: 12
‘“1“*r-7“1—~r~r*aclente.
Pt s B ‘ Sexo: D
| nstrumento:
. Modelo: GEM 3000

- S/N: 15829

Medidos (37.0C)

e fo e pH 7.35
St 2 e -pC02 32 mmHg
avF & YASCH & | n02 44 an?
ETTE e Bacsne.. MMO /L
K+ 9" mmol/L
: . e semmo 1 /L
Glu 172 mg/dL
Lac TS mmol/L
Htc 37 %
Calculados
v5 : Ca++(7.4) 1.22 mmol/L
" HCO3- 17.7 mmol /L
' HCO3std 19.0 mmol /L
- TCO2 18.7 mmol/L
" BEecf -7.9 mmol/L
BE(B) -7.0 mmol/L
- S02c 77
- THbc 11.5 g/dL

I T L B




HIPERPOTASEMIA
EKG




/
HIPERPOTASEMIA ) |

PACIENTE TIPO:

NE""L 0 -IRC creatinina basal 2,1 mg/dl.

-Toma IECA/ARA I/ BB

-Acude por sincopes
desde hace unas horas.

AN -Pulso 30 x°

-Se objetiva BAV en EKG.

-En GSV, K 6,7 mEqg/L
ph 7,22, HCO3- 20



HIPERPOTASEMIA
MANEJO INMEDIATO:

G

éZ? - [‘& -Monitorizar al paciente.

-Hiperpotasemia e insuficiencia renal
— HEMODIALISIS

L~

-

-Corregir causas etiologicas de hiperpotasemia
(farmacos, acidosis etc)




-Insulina 10 Ul v + 50 cc SG 50%




\% Insulina 10 Ul iv + 50 cc SG 50%



Tratamiento
Gluconato calcico
Insulina iv + glucosa
hipertonica

Salbutamol aerosol

Resin Calcio

Bicarbonato

Mecanismo de accion

Estabilizador
membranas. No | K+

I K+ plasmatico por
entrada a las células

1 K+ plasmatico por
entrada a las células

I K+ plasmatico por
disminucion de

absorcion intestinal

1 K+ plasmatico por
entrada a las células

HIPERPOTASEMIA
OTRAS MEDIDAS:

Inicio de accion

0 - 5 minutos

10 minutos

15 - 30 minutos

4- 6 horas

10 - 15 minutos

Duracion del efecto

60 minutos

4 - 6 horas

2 - 4 horas

horas

1 -2 horas



HIPOPOTASEMIA

- POTASIO < 3,5 mEq/L

' - RIESGO arritmias < 3

-¢PERDIDA LIQUIDOS "

- DETERI\/IINAR I\/Ig++



HIPOPOTASEMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA;

B (-Astenia, debilidad muscular
. == paresia flaccida,
. calambres musculares.

4 -FV, TV, Torsade, y AESP.

J -lleo parético.



HIPOPOTASEMIA
EKG

-Aplanamiento delaonda T

-Aumento de ondas U

4 % MW

K* 4 ,O0mEqQg/L

-Trastornos de los electrolitos y del equilibrio acido-base. Burton D. Rose. 5° ed. Marban.



HIPOPOTASEMIA « |/
PACIENTE TIPO: -

i -Paciente de 80 afnos
&7_—:@:' %10 . ..
e -DM Insulinizado

-Toma furosemida y prednisona

-Presenta diarrea de 5 dias
X 10 deposiciones / dia.

-Se objetiva deshidratacion

-Calambres musculares, astenia
y adinamia. ¢ AESP?




-Si 1K*, CIK 20 mEq en 500 SF en 60°



vSG

N SHHECHCA 8- mEgen508-SFen-36-

@2 -Si 1K*, CIK 20 mEq en 500 SF en 60°



EL AGUA
Y EL SODIO




. Mata la osmolaridad?
¢.O el sodio?

Hiperosmolaridad / Hipertonia § Hiposmolaridad / Hipotonia
> 295 mOsm/L < 275 - 280 mOsm/L

P.E. Hipernatremia
P.E. Hiperglucemia
con hiponatremia dilucional

P.E. Hiponatremia
por potomania



¢’ Trascendencia clinica?




¢, Trascendencia clinica?

Situaciones Situaciones
hipotonicas hipertonicas
- mOsm/L - > 295 mOsm/L

EDEI\/IA CEREBRAL \ [ DESHIDRATACION CEREBRAL‘

-Hipernétremia por
deshidratacion p.e Diabetes Insipida

-Hiponatremia por
ICC, cirrosis, SIADH etc -Sd hiperosmolar hiperglucemia



HIPONATREMIA

-SODIO < 135 mEq/L

g;_,z -GRAVE < 125 mEqQ/L
P

-, OSMOLARIDAD??

-, AGUA CORPORAL?

| -ICC, cirrosis, SIADH |



HIPONATREMIA
;. COMO ES LA OSMOLARIDAD?

=S o [ -Hiperlipemia
-Isotonica = -Hiperproteinemia
5 . 280-295 mosm/L

" Hiperglucemia

| Manitol

Glicerol

Sorbitol

i Maltosa

i Contrastes Rx

\, Glicina (post RTU)

® & X ,\::‘}‘
>y -Hipoténica .{ éélj & !‘“9\
> <280 mosm/L P

ICC SIA
Cirrosis

.+ -Hipertonica =,

>295 mosm/L




HIPONATREMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA:

[ -Nauseas, vomitos, cefalea,

| bradipsiquia, confusidn,

< delirio, obnubilacion,

'/ estupor, coma, convulsiones,
L descerebracion.

' = -Astenia, debilidad muscular.



HIPONATREMIA M/
PACIENTE TIPO:

-Paciente con ICC. 80 Kg
-Presenta edemas severos.
X ¥
fr’ r@ -Confusion progresiva. Vomitos.

-En casa parece que convulsiono.

-Hoy esta en coma GCS 10/15.

-Sigue convulsionando.

-Sodio 110. Osmolaridad 270 mOs/L



¢, Qué hago?

-Administro Cl Na 3% a 63 cc/h










HIPONATREMIA

-¢A qué ritmo administrar SF 3%? |

de S+ 3%

en 24 h = Po‘d’e'“&e x ©,5 - Sodio actual

Ritmwmo cc/h ((‘Peso del X ((Sodio deseado Y ©0,0%1
) )

OJO: nunca mas cc/h que el peso/2



HIPERNATREMIA

-SODIO > 145 mEqg/L

S‘.:—"t. -RIESGO COMA > 158
y

. DESHIDRATADO /

-ESTIMAR DEFICIT H20
PARA CORREGIR



HIPERNATREMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA;

- -Marcada deshidratacion

[ -Bradipsiquia, confusion,
. delirio, obnubilacion, estupor,
L coma, convulsiones

- -Astenia, debilidad muscular



HIPERNATREMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA;

-cVomitos? ¢ Diarrea?
cDisminucion de ingesta?

-¢,Poliuria?
...diuréticos, diabetes insipida,
diuresis osmatica...
-¢,Oliguria? (fallo renal rerrenal)




HIPERNATREMIA \\\ /
PACIENTE TIPO:

-Paciente demenciado dependiente.
-Cuadro febril intercurrente.
-Toma furosemida 2c /24h
-Ha dejado de ingerir.

-Se objetiva deshidratacion severa
y TAS <90 mm Hg.

-Bajo nivel de consciencia, coma.



¢, Qué hago?

-Administro Cl Na 0,9% para normalizar
TA y luego CINa 0,45% o SG5%




w -Administro Cl Na 0,9% para normalizar
TA, y luego CINa 0,45% o SG5%

Mantergoalpactenteendietaabsoltta
‘o fluidos |

Nl Debo-cofrregh—-




HIPERNATREMIA
MANEJO INMEDIATO:

R ——

Likros de S&

0,45% |
o admminicbrar (Peso del (Sodio actual - 140)

ol A b paciente x 0,5) X

140

Hombre 7% aflos Peso = O keqy

Sodio = 1860 mEZq/ L

(160 -140)

(%0 kg x 0,8)x —eemeee = 5,7 L e 4%h
14-0




EL CALCIO




HIPERCALCEMIA

- Catotal > 10,5 mg/dl

-Ca i1onico > 1,32 mmol/L

-Neoplasias |

-Zoledronico (neoplasia)



HIPERCALCEMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA:

| -Confusion, estupor, coma,
< convulsiones, déficits
Lneuroldgicos (vasoconstriccion)

-Astenia, debilidad muscular.



HIPERCALCEMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA:

¢ -Arritmias: BAV, PCR

-EKG acortamiento del QT,
PR alargado, QRS ensanchado,




HIPERCALCEMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA:

-dmotilidad, vomitos, ileo

-Poliuria por diabetes
Insipida con deshidratacion

< severa
| -Alcalosis metabolica por
L {volumen




HIPERCALCEMIA | /
PACIENTE TIPO: -

e —

-Paciente de 65 anos

-Diagnosticado de cancer de
pulmon de células pequena

-Presenta sindrome confusional
desde hace 6 dias
-En coma desde hace 24 horas.

-VOmitos

-Se objetiva deshidratacionT 1
-Calcio 14 mg/dl

-EKG raro con qgrs extranos.



v,

?
T ¢,Quée hago? Vi
| sy

-Administro Cl Na 0,9% para rehidratar




¥
¥ ¢,Qué hago? IR
| %

/ ! | . . F . |
| -Administro Cl Na 0,9% para rehidratar

_Administro-sélo-calcitonina-se/12h




HIPOCALCEMIA

¢ - Catotal < 8,5 mg/dl

‘; - Ca1onico < 1,12 mmol/L

£ |- Tiroidectomia |

-Alcalosis

‘ -IRC (Cl Cr <20 cc/min)



HIPOCALCEMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA;

( parestesias,convulsiones,
| papiledema +/- TPIC,

7 alteraciones psiquiatricas,
| diaforesis

»Contraccion muscular, calambres,
| espasmo carpo-pedal,

ICC, QT prolongado (FV), {TA

\«_,I \ \ Slaringoespasmo, broncoespasmo

e



HIPOCALCEMIA | /
PACIENTE TIPO: -

e —

9
\

-Paciente de 50 anos
-Tiroldectomia hace un semana.
-Toma 500 mg Ca* /12h. No Vit D

-Acude por agitacion, delirio,
estupor, taquipnea, trismus,
espasmaos, crisis convulsiva

-QT prolongado

-Se objetiva Ca™ 0,70 mmol/L
y Mg* 0,9 mg/dl.



7 ¢,Que hago?

-Administro 2 amp de gluconato calcico
en 10 - 20 min




-Administro 2 amp de gluconato calcico
en 10 - 20 min




LOS HIDROGENIONES




-Produce vasodilatacion (y vc pulmonar)
ACIDOSIS -Produce T K*

-La acidosis produce T Ca*™
(paradodjicamente

elT Ca* favorece alcalosis)

-Arritmias
-Coma, convulsiones

ALCALOSIS -Produce vasoconstriccion

-Produce { K*
-La alcalosis produce { Ca*
(paradodjicamente

ell Ca*™ favorece acidosis)

-Arritmias
-Coma, convulsiones



<735 |

| ACIDOSIS |

PH

SI PH NORMAL, PERO pCO2 y/o HCO3 anormales,
considerar trastorno mixto o compensacion

> 7,45

ALCALOSIS |

-
ACIDOSIS
RESPIRATORIA
PCO2 > 45
.

4 ™
ACIDOSIS
METABOLICA

HCO3 < 22

ALCALOSIS
RESPIRATORIA

pCO2 < 35

J

. J .

ALCALOSIS
METABOLICA

HCO3 >27

J




Servicio de Urgencias. Hospital Juan Ramon Jiménez. Huelva. 2016.

MAPA ACIDO-BASICO

- 00
o

6- 1 | 3
n e ] §
KZ\ { curvts pCO2 mm Hg 120 110100 90 70 60 :

. N/ TAY

/ //
4 )

/ Alcalosis

MO e W[ ey
/ ;ergsilzgtona )(// / ;}
Pl

1 -pCO2 mm Hg

2
N

w
o

//
T4

w
N

N RN

R
N
I~
B
T

N

[HCO-3] Plasma Arterial (mmol/L)

/ 1 Acidosi S /
28 ClaosiIs : ~ .
#~ ”_ respiratoria } / %
24 / aguda 3
2= '/' 1 3  / y -~ . ;
] ' Alcalosis 15
20—~ /’ ///A}/ /éz ;ipdl;atona —
) /,////// PR X /)&\
- b
111z V= =
1251 — /i : . M
e | ) Alcalosis - |
== ~ Acidosis 1/ - respiratoria _—] curvas
| metabolica cronica | pCO2 mm
. - '//T l
—

7.3 7.4 7.5

pH Sangre Arterial

Graphic By: Acid-base_nomogram.svg: Huckfinne derivative work: Angel Paez (Acid-base_nomogram.svg) [Public domain], via Wikimedia Commons



ACIDOSIS
RESPIRATORIA

""\

ACIDOSIS
METABOLICA

.

ALCALOSIS
RESPIRATORIA

(f"

ALCALOSIS
METABOLICA

-Cuidado con la correccion rapida de la
acidosis respiratoria cronica
pueden aparecer sintomas por la
alcalosis metabdlica compensatoria

-Si Ph < 7,22
-Administrar cc HCO3Na = peso x 0,3 x EB/2
en 30min

-No todas son ansiedad: ojo hipoxemias
(TEP, neumonia, ICC) e intoxicacion AAS

-Ojo puede ser { depleccion volumen, ICC,
cirrosis, politransfusion, vomitos y diuréticos
Pero si no es por estos motivos

es dx y tto problematico (p.e. aldosteronaT,
Sd Cushing, Bartter, Gitelman)



¢.Ph del CINa 0,9%"?




¢.Ph del CINa 0,9%"?

5
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MUCHAS GRACIAS

Twitter @elopezherrero



