Liquidos y electrolitos:
equilibrio y alteraciones

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

Al terminar este capitulo, el lector podrd:

1 Diferenciar entre 6smosis, difusion, filtracién y transporte activo.

2 Describir la funcién de los rifiones, los pulmones y las glandulas endocrinas en la regulacién de la
composicion y el volumen de los liquidos corporales.

3 Identificar los efectos del envejecimiento sobre la regulacion de los liquidos y electrélitos.

4 Planear la atencién eficaz de los pacientes con los desequilibrios siguientes: insuficiencia de volumen
hidrico y exceso de volumen hidrico; insuficiencia de sodio (hiponatremia) y exceso de sodio
(hipernatremia); insuficiencia de potasio (hipocalemia) y exceso de potasio (hipercalemia).

5 Describir la causa, las manifestaciones clinicas, el tratamiento y las intervenciones de enfermeria para
los desequilibrios siguientes: insuficiencia de calcio (hipocalcemia) y exceso de calcio (hipercalcemia),
insuficiencia de magnesio (hipomagnesemia) y exceso de magnesio (hipermagnesemia), insuficiencia de
fésforo (hipofosfatemia) y exceso de fosforo (hiperfosfatemia), e insuficiencia de cloro (hipocloremia) y
exceso de cloro (hipercloremia).

6 Explicar las funciones de los pulmones, los rifiones y los amortiguadores quimicos en el mantenimiento
del equilibrio acidobésico.

7 Comparar la acidosis y la alcalosis metabdlicas en relacién con sus causas, manifestaciones clinicas,
diagndstico y tratamiento.

8 Comparar la acidosis y la alcalosis respiratorias en relacién con sus causas, manifestaciones clinicas,
diagndstico y tratamiento.

9 Interpretar los resultados de la gasometria arterial.

GLOSARIO

Acidosis: desequilibrio acidobésico que se caracteriza por el incremento de la concentracion de H*
(disminucién del pH sanguineo) (un pH arterial bajo que se debe a la disminucion de la concentracién de
bicarbonato se denomina acidosis metabdlica; un pH arterial bajo secundario al aumento de la PCO, se
conoce como acidosis respiratoria).

Alcalosis: desequilibrio acidobasico que se caracteriza por la disminucién de la concentracién de H*
(incremento del pH sanguineo) (un pH arterial alto con incremento de la concentracién de bicarbonato se
denomina alcalosis metabdlica; un pH arterial alto resultado de la disminucién de la PCO, se conoce
como alcalosis respiratoria).

Ascitis: tipo de edema en el cual el liquido se acumula en la cavidad peritoneal.

Difusion: proceso por el cual los solutos se mueven de un drea de concentraciéon mas alta a una de
concentracién menor; no requiere gasto de energia.

Homeostasis: mantenimiento de un equilibrio interno constante en un sistema biol6gico, que implica la
participacién de mecanismos de retroalimentacién positivos y negativos.

Osmolalidad: cantidad de miliosmoles (unidad estdndar para la presién osmética) por kilogramo de
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solvente; se expresa en miliosmoles por kilogramo (mOsm/kg). El término osmolalidad se utiliza con
mas frecuencia que osmolaridad para valorar el suero y la orina.

Osmolaridad: cantidad de miliosmoles (unidad estandar para la presién osmotica) por litro de solucién; se
expresa en miliosmoles por litro (mOsm/L); describe la concentracion de los solutos o las particulas
disueltas.

Osmosis: proceso por el cual el liquido se desplaza a través de una membrana semipermeable desde un
area con concentracion baja de solutos hacia una con concentracién alta; el proceso continta hasta que la
concentracién del soluto es idéntica en ambos lados de la membrana.

Presion hidrostatica: presién que genera el peso de un liquido contra la pared que lo contiene. En el
organismo, la presién hidrostatica dentro de los vasos sanguineos deriva del peso del liquido y de la
fuerza resultante de la contraccién cardiaca.

Solucion hipertoénica: solucién con osmolalidad mayor que la del suero.

Seolucion hipoténica: solucion con osmolalidad menor que la del suero.

Seolucion iseténica: solucion con osmolalidad idéntica a la del suero y otros liquidos corporales.

Tonicidad: tension del liquido o efecto que la presiéon osmdtica de una solucion con solutos impermeables
ejerce sobre el tamafo celular debido al movimiento de agua a través de la membrana celular.

Transporte activo: bomba fisiol6gica que moviliza el liquido de un area de concentracién menor a una de
concentracién mayor; el transporte activo obtiene energia a partir del trifosfato de adenosina.

El equilibrio hidrico y electrolitico es un proceso dinamico crucial para la vida y la
homeostasis. Las alteraciones de liquidos y del equilibrio electrolitico se presentan o
tienen posibilidad de hacerlo en cualquier situacién, con cualquier afeccion y ante
distintos cambios que ocurren tanto en personas saludables (p. ej., aumento de la
pérdida de liquidos y sodio con el ejercicio extenuante y la temperatura ambiental
alta, ingesta inadecuada de liquidos y electrélitos) como en individuos enfermos.

Conceptos fundamentales

El personal de enfermeria necesita tener conocimientos de la fisiologia del equilibrio
hidroelectrolitico, asi como del equilibrio acidobéasico, para anticipar, identificar y
responder a los desequilibrios posibles. El personal también debe contar con
habilidades de capacitacion y comunicacion eficaces para ayudar a prevenir y tratar
distintas alteraciones de liquidos y electrélitos.

Cantidad y composicion de los liquidos corporales

Casi el 60% del peso de un adulto tipico corresponde a liquidos (agua y electroélitos)
(fig. 13-1). Los factores que influyen en el volumen de los liquidos corporales son la
edad, el sexo y la grasa corporal. En general, las personas mas jovenes tienen un
porcentaje mas alto de liquidos corporales que los individuos de mayor edad, y los
varones tienen en proporcion una cantidad mayor de liquido que las mujeres. Las
personas con obesidad tienen menos liquido que las delgadas porque las células
grasas contienen poca agua. El esqueleto también tiene un contenido bajo de agua. El
musculo, la piel y la sangre tienen el contenido mas alto de agua (Grossman y Porth,
2014).

Los liquidos corporales se distribuyen en dos compartimentos: el espacio
intracelular (liquido dentro de las células) y el espacio extracelular (liquido fuera de
las células). Casi dos terceras partes de los liquidos corporales estan en el
compartimento del liquido intracelular (LIC) y se distribuyen sobre todo en la masa
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de musculo esquelético. Cerca de una tercera parte se halla en el compartimento del
liquido extracelular (LEC) (Grossman y Porth, 2014).

El compartimento del LEC se divide de manera adicional en los espacios
intravascular, intersticial y transcelular:

¢ El espacio intravascular (el liquido que se encuentra dentro de los vasos
sanguineos) contiene plasma, el volumen circulante efectivo. Casi 3 L del
volumen sanguineo promedio (6 L) estan constituidos por plasma. Los 3 L
restantes estan conformados por eritrocitos, leucocitos y trombocitos.

e El espacio intersticial contiene el liquido que circunda a las células y
corresponde en total a cerca de 11-12 L en un adulto. La linfa es un liquido
intersticial.

e El espacio transcelular es la division mas pequefa del compartimento del LEC y
contiene alrededor de 1 L. Algunos ejemplos de liquido transcelular incluyen los
liquidos cefalorraquideo, pericardico, sinovial, intraocular y pleural, asi como el
sudor y las secreciones digestivas.

Agua corporal total = 60°% del peso corporal
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Tamafio aproximado de los compartimentos corporales en un adulto de 70 kg. De: Grossman,

S. C. & Porth, C. M. (2014). Porth’s pathophysiology: Concepts of altered health states (p. 1023).
Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Como se describe en la seccion siguiente, el LEC transporta electrolitos;
asimismo, lleva otras sustancias, como enzimas y hormonas.

Los liquidos corporales suelen desplazarse entre dos compartimentos o espacios
principales con el objetivo de mantener un equilibrio entre ambos. La pérdida de
liquido del organismo puede alterar este equilibrio. En ocasiones, el liquido no se
pierde del organismo, pero no esta disponible para utilizarse como LIC o LEC. La
filtracion del LEC hacia algun espacio que no contribuya al equilibrio entre el LIC y
el LEC se conoce como desplazamiento de liquido hacia el tercer espacio, o tan so6lo

como filtracién hacia el tercer espacio o formacion de tercer espacio (Papadakis y
McPhee, 2016).
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La disminucion del volumen urinario, a pesar de una ingesta de liquidos
adecuada, es evidencia temprana de un desplazamiento de liquido hacia el tercer
espacio. El volumen urinario se reduce porque el liquido sale del espacio
intravascular; en consecuencia, los rifiones reciben menos sangre e intentan
compensar este cambio reduciendo el volumen urinario. Otros signos y sintomas de
formacion de tercer espacio que indican insuficiencia de volumen hidrico (IVH)
intravascular incluyen aumento de la frecuencia cardiaca, disminucién de la presion
arterial, disminucion de la presion venosa central, edema, aumento ponderal y
desequilibrio entre ingresos y egresos de liquidos. Este liquido se reabsorbera de
nuevo al espacio extracelular en un periodo de pocos dias a algunas semanas. Sin
embargo, la disminucion aguda de volumen debe restablecerse para prevenir
complicaciones adicionales. Algunos ejemplos de causas de desplazamiento de
liquido hacia el tercer espacio incluyen obstruccion intestinal, pancreatitis,
traumatismos aplastantes, sangrado (traumatismo o diseccion de aneurisma aortico),
peritonitis y obstruccion venosa grave (Sterns, 2014a).

Electrolitos

Los electrolitos en los liquidos corporales son sustancias quimicas activas (cationes
con cargas positivas y aniones con cargas negativas). Los cationes principales en los
liquidos corporales son sodio, potasio, calcio, magnesio y los iones hidrogeno
(hidrogeniones). Los aniones principales son cloro, bicarbonato, fosfato, sulfato y las
proteinas ionicas.

Estos agentes quimicos se unen en distintas combinaciones. Por lo tanto, la
concentracion de electrdlitos en el organismo se expresa en miliequivalentes (mEqQ)
por litro, una medida de actividad quimica, mas que en miligramos (mg), una unidad
de peso. De manera mas especifica, un miliequivalente se define como el equivalente
a la actividad electroquimica de 1 mg de hidrégeno. En una solucion, los cationes y
aniones se encuentran en la misma proporcion de miliequivalentes por litro.

Las concentraciones de electrélitos en el LIC difieren de aquellas en el LEC,
como se muestra en la tabla 13-1. Debido a que se requieren técnicas especiales para
medir las concentraciones de electrélitos en el LIC, lo usual es cuantificar las
concentraciones de electroélitos en la fraccion mas accesible del LEC, el plasma.

Los iones de sodio, que tienen carga positiva, se encuentran en el LEC en una
cantidad bastante mayor que los otros cationes. Debido a que la concentracion de
sodio afecta la concentracion general del LEC, esta sustancia es relevante para la
regulacion del volumen hidrico corporal. La retencion de sodio se relaciona con
retencion hidrica y la pérdida excesiva de sodio suele asociarse con disminucion del
volumen de liquido corporal.

Como se muestra en la tabla 13-1, los electrélitos principales en el LIC son el
potasio y el fosfato. El LEC tiene una concentracién baja de potasio y sélo puede
tolerar cambios leves de sus concentraciones. Asi, la liberacion de grandes cantidades
de potasio a partir de la reserva intracelular, habitualmente por un traumatismo a
células y tejidos, puede ser excesivamente peligrosa.
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TABLA 13-1 Concentraciones de electrélitos extracelulares e intracelulares en los adultos

Concentracion extracelular® Concentracion intracelular®

Electrolito Unidades convencionales Unidades del SI (mmol/L) Unidades convencionales Unidades del SI
(mmol/L)

Sodic 135-145 mEq/L 135-145 10-14 mEq/L 10-14
Potasio 3.5:5.0 mEq/L 3.55.0 140-150 mEq/L 140150
Cloro 08-106 mEq/L 98-106 34 mEq/L 34
Bicarbonaro 24.31 mEq/L 24.31 7-10 mEq/L 7-10
Calcio 8.5-10.5 mp/dL 2126 < 1 mEq/L <025
Fasforo 2.54.5 mg/dL 0.8-1.45 Wariable Wariable
Magnesio 1.8-3.0 mg/dL 0.75-1.25 40 mEq/ke' 20

“Las cifras pueden variar encre laboratorios, dependiendo del método de analisis empleado.
*Las cifras varian entre los diversos tejidos v en funcién del estado nutricional.
Reimpreso con autorizacidn de: Grossman, 5.C. & Porth, C. M. (2014). Porth's pathophysiology: Concepts of altered health seates (9th ed ). Philadelphia, PA: Lippincotr Williams & Wilkins.
El organismo invierte gran cantidad de energia para mantener la concentracion
extracelular alta de sodio y la concentracion intracelular alta de potasio. Lo realiza
por medio de bombas ubicadas en la membrana celular, que intercambian iones de
sodio y de potasio. El movimiento habitual de los liquidos a través de la pared capilar
hacia los tejidos depende de la presion hidrostatica (presion que ejerce el liquido
sobre las paredes de los vasos sanguineos) tanto en el extremo arterial como en el
venoso de los vasos, asi como de la presion osmotica que ejercen las proteinas del
plasma. La direccion del movimiento de los liquidos depende de las diferencias entre
estas dos fuerzas opuestas (hidrostatica frente a osmética).

Regulacion de los compartimentos de liquidos corporales

Osmosis y osmolalidad

Cuando dos soluciones diferentes se encuentran separadas por una membrana que es
impermeable a las sustancias disueltas, el liquido se desplaza a través de la membrana
desde la region con concentracion de solutos baja hacia la region con concentracion
alta, hasta que las soluciones alcanzan la misma concentracién. Esta difusion de agua,
que depende del gradiente de concentracion de un liquido, se conoce como 6smosis
(fig. 13-2A). La magnitud de esta fuerza depende de la cantidad de particulas
disueltas en las soluciones, no de su peso. La cantidad de particulas disueltas por
unidad de liquido determina la osmolalidad de una solucién, que influye sobre el
movimiento del liquido entre los compartimentos de liquidos. La tonicidad es la
capacidad de todos los solutos para generar una fuerza osmdtica conductora que
promueve el desplazamiento de agua entre compartimentos. El control de la tonicidad
determina el estado habitual de hidratacion y el tamafio de las células. El sodio, el
manitol, la glucosa y el sorbitol son osmoles eficaces (capaces de influir sobre el
movimiento del agua). Otros tres términos que se relacionan con la ésmosis son
presion osmética, presion oncotica y diuresis osmotica:

e La presion osmotica es el grado de presién hidrostatica que se necesita para
detener el flujo de agua por 6smosis. Esta determinada sobre todo por la
concentracion de solutos.

e La presion oncdtica es la presién osmotica que ejercen las proteinas (p. ej.,
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albumina).

e La diuresis osmatica es el incremento del volumen urinario debido a la
excrecion de sustancias como glucosa, manitol o los medios de contraste en la
orina.

Difusion

La difusion es la tendencia natural de una sustancia a desplazarse de un area con
concentracién mas alta a otra con concentracién menor (fig. 13-2B). Se presenta por
efecto de un movimiento aleatorio de iones y moléculas (Grossman y Porth, 2014).
Algunos ejemplos de difusién son el intercambio de oxigeno y di6éxido de carbono
(CO») entre los capilares pulmonares y los alvéolos, asi como la tendencia del sodio a

desplazarse a partir del compartimento del LEC, donde la concentracion de sodio es
alta, hacia el LIC, donde es baja.

La presion hidrostatica en los capilares tiende a filtrar el liquido desde fuera del
compartimento intravascular hacia el espacio intersticial. El movimiento del agua y
solutos tiene lugar a partir de un area con presion hidrostatica alta hacia una regién
con presion hidrostatica baja. Los rifiones filtran alrededor de 180 L de plasma por
dia. Otro ejemplo de filtracion es el paso de agua y electrolitos del lecho capilar
arterial al espacio intersticial; en este caso, la presion hidrostatica deriva de la accion
de bombeo del corazon.

Filtracion

Bomba de sodio y potasio

La concentracion de sodio es mayor en el LEC que en el LIC; debido a ello, el sodio
tiende a ingresar a la célula mediante difusién. Esta tendencia es interrumpida por la
accion de la bomba de sodio y potasio, que se ubica en la membrana celular y expulsa
de manera activa el sodio desde la célula hacia el LEC. Por el contrario, la
concentracion alta de potasio en la célula se mantiene mediante el bombeo de esa
sustancia hacia la célula. Por definicion, el transporte activo implica que debe
gastarse energia para que sea posible el movimiento contra un gradiente de
concentracion.
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Figura 13-2 + A. Osmosis: movimiento del liquido de un &rea de concentracién baja de solutos a una con
concentracién alta de solutos con una equiparacién final de las concentraciones de solutos. B. Difusién:
movimiento de solutos de un area de mayor concentracién a una de menor concentracion, que conduce al
equilibrio de las concentraciones de solutos.

Vias sistémicas de ganancia y pérdida

El agua y los electrdlitos se obtienen por distintos medios. Los individuos saludables
adquieren liquidos al beber y alimentarse, y el ingreso y egreso promedio diario de
agua son casi iguales (tabla 13-2).

Rinones
El volumen urinario diario habitual en el adulto es de 1-2 L (Grossman y Porth, 2014;

Sterns, 2014a). La regla general es que el volumen se aproxima a 1 mL de orina por
kilogramo de peso corporal por hora (1 mL/kg/h) en todos los grupos de edad.
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TABLA 13-2 Fuentes de ganancias y pérdidas de agua

en el adulto
Ingresos (mL}) Egresos (mL)
Ingesta oral Orina 1500
Como apua 1000 Heces 200
En alimentos 1300 Insensible
Agua a partir de 200 Pulmones 300
oxidacién
Piel 500
Ganancia total® 2500 Pérdida rotal® 2500

Nolimenes aproximados.

Adaprado con permiso de Grossman, 3. C. & Porch, C. M. (2014). Porth's pathophysio
logy: Concepts of altered health states (Oth ed.). Philadelphia, PA: Lippincore Williams
& Wilkins.

Piel

El concepto de transpiracion sensible hace referencia a la pérdida visible de agua y
electrolitos a través de la piel (sudoracion). Los solutos principales en el sudor son
sodio, cloro y potasio. Las pérdidas reales por sudoracion pueden variar entre 0 y 1
000 mL o mas cada hora, dependiendo de factores como la temperatura ambiental. La
pérdida continua de agua por evaporacion (alrededor de 500 mL/dia) ocurre a través
de la piel en forma de transpiracion insensible, una variante de pérdida hidrica que
no es visible (Grossman y Porth, 2014). La fiebre incrementa en gran medida la
pérdida insensible de agua a través de los pulmones y la piel, lo mismo que la

destruccion de la barrera cutanea natural (p. ej., por quemaduras graves) (Earhart,
Weiss, Rahman y cols., 2015; Sterns, 2014b).

Pulmones

Por lo general, los pulmones eliminan vapor de agua (pérdida insensible) a una tasa
aproximada de 300 mL por dia (Grossman y Porth, 2014). La pérdida es mucho
mayor cuando la frecuencia o profundidad respiratorias aumentan o en clima seco.

Tubo digestivo

La pérdida habitual a través del tubo digestivo es de 100-200 mL por dia, incluso
cuando por el sistema digestivo circulan alrededor de 8 L de secreciones cada 24 h.
Debido a que generalmente el volumen de liquido se reabsorbe en el intestino
delgado, la diarrea y las fistulas causan pérdidas considerables.

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Cuando el equilibrio hidrico es crucial, todas las vias de ganancias y pérdidas sistémicas deben
registrarse y deben compararse todos los voltimenes. Los érganos que inducen pérdida hidrica incluyen
rifiones, piel, pulmones y tubo digestivo.

Pruebas de laboratorio para valorar el estado hidrico
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La osmolalidad es la concentracion de un liquido que afecta el movimiento osmotico
del agua entre los compartimentos de liquidos. La osmolalidad mide la concentracion
de un soluto por kilogramo en sangre y orina. También cuantifica la capacidad de una
solucion para producir presiéon osmotica y modificar el movimiento del agua. La
osmolalidad sérica refleja principalmente la concentracion de sodio, aunque el
nitrogeno ureico en sangre (BUN, blood urea nitrogen) y la glucosa también
desempefian un papel importante en la determinacion de este parametro. La
osmolalidad urinaria esta determinada por la urea, la creatinina y el acido durico.
Cuando se cuantifica junto con la osmolalidad sérica, la osmolalidad urinaria es el
indicador mas confiable de la concentracion urinaria. Los resultados de osmolalidad
se informan en miliosmoles por kilogramo de agua (mOsm/kg) (Emmett, 2014).

En adultos saludables, la osmolalidad sérica habitual es de 275-290 mOsm/kg
(Sterns, 2014c). El sodio tiene una participacion predominante en la osmolalidad del
LEC y retiene el agua en este compartimento. Los factores que incrementan y
disminuyen la osmolalidad sérica y urinaria se identifican en la tabla 13-3. La
osmolalidad sérica puede cuantificarse de manera directa mediante pruebas de
laboratorio o calcularse a partir de la duplicacién de los valores de sodio en suero o
mediante la féormula siguiente:

Rl R s Glucosa i BUN
18 3

= Valor aproximado de la osmolalidad sérica

La osmolaridad, otro término que describe la concentracion de las soluciones, se
cuantifica en miliosmoles por litro (mOsm/L). Sin embargo, en la practica clinica se
utiliza mas el término osmolalidad. Por lo general, hay menos de 10 mOsm de
diferencia entre los valores de osmolaridad y osmolalidad.

La densidad relativa urinaria mide la capacidad de los rifiones para excretar o
conservar agua. La densidad relativa se compara con el peso del agua destilada, que
tiene una densidad relativa de 1.000. El intervalo habitual de la densidad relativa es
de 1.010-1.025. La densidad relativa puede cuantificarse enviando alrededor de 20
mL de orina al laboratorio para analizarla o utilizando cuidadosamente una tira
reactiva. La densidad relativa varia en proporcion inversa con el volumen urinario; en
condiciones normales, a mayor volumen de orina, menor su densidad. La densidad
relativa es un indicador menos confiable de la concentracién que la osmolalidad
urinaria; el incremento de glucosa o proteinas en la orina puede inducir una falsa
elevacion de la densidad relativa. Los factores que incrementan o disminuyen la
osmolalidad son los mismos que modifican la densidad relativa.

El BUN es parte de la urea, la cual es un producto final del metabolismo de las
proteinas (tanto musculares como de la dieta) en el higado. La degradacion de los
aminoacidos genera grandes cantidades de moléculas de amoniaco, que se absorben
hacia la circulacion. Las moléculas de amoniaco se convierten en urea y se excretan
en la orina. El valor normal del BUN es de 10-20 mg/ dL (3.6-7.2 mmol/L). El valor
del BUN varia en relaciéon con el volumen urinario. Los factores que incrementan el
BUN incluyen disminucién de la funcion renal, hemorragia gastrointestinal (GI),
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deshidratacion, incremento de la ingesta de proteinas, fiebre y septicemia; los que lo
disminuyen comprenden hepatopatia en fase terminal, dietas bajas en proteinas,
inanicién y cualquier otra afeccion que expanda el volumen hidrico (p. e€j.,
embarazo).

La creatinina es el producto final del metabolismo del musculo. Es un indicador
mas preciso de la funcién renal que el BUN, pues no varia con la ingesta de proteinas
y el estado metabdlico. La creatinina sérica habitual se aproxima a 0.7-1-4 mg/dL
(62-124 mmol/L); sin embargo, su concentracion depende de la masa corporal magra
y varia de una persona a otra. Las concentraciones séricas de creatinina aumentan
cuando la funcion renal disminuye.

El hematdcrito cuantifica el porcentaje de eritrocitos (glébulos rojos) en la sangre
entera y, por lo general, varia del 42-52% en varones y del 35-47% en mujeres. Las
alteraciones que aumentan el valor del hematocrito son la deshidratacion y la
policitemia, y las que lo disminuyen son la sobrehidratacion y la anemia.

TABLA 13-3 Factores que participan en la osmolalidad sérica y urinaria

Liquido

Factores que aumentan la
osmolalidad

Factores que disminuyen
la osmolalidad

Suero (275-290
mOsm/kg de agua)

Deshidratacién intensa

Pérdida de agua libre

Diabetes insipida

Hipernatremia

Hiperglucemia

Ictus y traumatismo craneoencefélico
Necrosis tubular renal

Ingesta de metanol o etilenglicol
(anticongelante)

Acidosis metabdlica con brecha
anidnica alta

Tratamiento con manitol
Hepatopatia avanzada
Alcoholismo
Quemaduras

Exceso de volumen hidrico

Sindrome de secrecién inadecuada
de hormona antidiurética (STADH)

Insuficiencia renal aguda

Consumo de diuréticos

Insuficiencia suprarrenal

Hiponatremia

Sobrehidratacion

Sindrome paraneoplésico
relacionado con cancer de pulmén

Orina (200-800
mOsm/kg de agua)

Insuficiencia de volumen hidrico
SIADH

Insuficiencia cardiaca congestiva
Acidosis

Insuficiencia prerrenal

Exceso de volumen hidrico
Diabetes insipida
Hiponatremia
Aldosteronismo
Pielonefritis

Necrosis tubular aguda

Adaptado de: Grossman, S. C. & Porth, C. M. (2014). Porth’s pathophysiology: Concepts of altered health

states (9th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Las concentraciones de sodio en orina varian con la ingesta de sodio y el estado
hidrico: a medida que la ingesta de sodio incrementa, también lo hace su excrecién;
cuando el volumen circulante de liquidos disminuye, el sodio se conserva. Las
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concentraciones habituales de sodio en orina varian de 75 a 200 mEqg/24 h (75-200
mmol/24 h). Una muestra aleatoria suele contener mas de 40 mEq/L de sodio. La
concentracion de sodio en orina se utiliza para valorar el estado hidrico y para el
diagnostico de hiponatremia e insuficiencia renal aguda.

Mecanismos homeostaticos

El organismo esta equipado con mecanismos homeostaticos impresionantes que
mantienen la composicion y el volumen de los liquidos corporales dentro de limites
de normalidad estrechos. Entre los érganos que participan en la homeostasis se
encuentran los rifiones, corazén, pulmones y las glandulas suprarrenales, paratiroides
e hipéfisis (Grossman y Porth, 2014).

Funciones del rinon

Los rifiones son vitales para la regulacion del equilibrio hidrico y electrolitico; suelen
filtrar 180 L de plasma por dia en el adulto y excretan 1-2 L de orina (Inker y
Perrone, 2014). Actuan de manera autbnoma y en respuesta a mensajeros que llegan
en la sangre, como la aldosterona y la vasopresina u hormona antidiurética (ADH,
antidiuretic hormone) (Grossman y Porth, 2014). Las funciones principales de los
rifiones en el mantenimiento del equilibrio hidrico normal incluyen las siguientes:
¢ Regulacion del volumen de LEC y la osmolalidad por medio de la retencién y la
excrecion selectivas de liquidos corporales.
¢ Regulacion de las concentraciones normales de electrélitos en el LEC mediante
su retencion y excrecion selectivas.
e Regulacion del pH del LEC con la retencién de hidrogeniones.
e Excrecion de desechos metabdlicos y sustancias toxicas (Inker y Perrone, 2014).
Dadas estas funciones, la insuficiencia renal ocasiona diversas alteraciones de
liquidos y electrdlitos.

Funciones del corazon y los vasos sanguineos

La accion de bombeo del corazon hace circular la sangre a través de los rifiones bajo
una presion suficiente que permita la formacién de orina. El fallo de esta accién de
bombeo interfiere con la perfusion renal y, en consecuencia, con la regulacion hidrica
y electrolitica.

Funciones pulmonares

Los pulmones también son vitales para mantener la homeostasis. Mediante la
exhalacion, los pulmones eliminan alrededor de 300 mL de agua por dia en el adulto
normal (Sterns, 2014d). Ciertas condiciones anomalas, como la hiperpnea
(respiracion excesivamente profunda) o la tos continua, incrementan esta pérdida; la
ventilacion mecanica con humedad excesiva la disminuye. Los pulmones también
desempefian un papel importante en el mantenimiento del equilibrio acidobasico.

Funciones hipofisarias
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El hipotdlamo sintetiza ADH, que se almacena en la porcién posterior de la hipofisis
y se libera segtin se requiera para conservar el agua. Entre las funciones de la ADH se
encuentran el mantenimiento de la presion osmotica de las células al controlar la
retencion o excrecion de agua a través de los rifiones y al regular el volumen
sanguineo (fig. 13-3).

Funciones suprarrenales

La aldosterona, un mineralocorticoide que secreta la zona glomerular (zona externa)
de la corteza suprarrenal, ejerce un efecto considerable en el equilibrio hidrico. El
aumento de la secrecion de aldosterona induce retencion de sodio (y con ello,
conservacion de agua) y pérdida de potasio. Por el contrario, la disminucion de la
secrecion de aldosterona genera pérdida de sodio y agua y retencion de potasio.

El cortisol, otra hormona corticosuprarrenal, cuenta con menor actividad
mineralocorticoide. Sin embargo, si se secreta en grandes cantidades (o se administra
como corticoterapia), también puede inducir retencion de sodio y liquidos.

Funciones paratiroideas

Las glandulas paratiroides, incrustadas en la glandula tiroides, regulan el equilibrio de
calcio y fosfato por medio de la hormona paratiroidea o paratohormona (PTH). La
PTH influye sobre la resorcién ésea, la absorcion de calcio a partir del intestino y la
reabsorcion de este ion en los tubulos renales.

Otros mecanismos

El volumen del compartimento intersticial, que forma parte del compartimento de
LEC, puede sufrir cambios sin afectar la funcion del organismo. Sin embargo, el
compartimento vascular no puede tolerar modificaciones con la misma facilidad y
debe conservarse de forma precisa para asegurar que los tejidos reciban suficientes
nutrientes.

Barorreceptores

Los barorreceptores se ubican en la auricula izquierda y en las arterias carétidas y el
cayado aortico. Estos receptores responden a los cambios del volumen circulante de
sangre y regulan la actividad nerviosa simpatica y parasimpatica, asi como las
actividades endocrinas.

Al tiempo que baja la presion arterial, los barorreceptores transmiten menos
impulsos a partir de las arterias carotidas y el cayado aortico hasta el centro
vasomotor. La disminucién de los impulsos estimula el sistema nervioso simpatico e
inhibe la actividad del sistema nervioso parasimpatico. El resultado es un incremento
de la frecuencia cardiaca, la conduccion, la contractilidad y el volumen sanguineo
circulante. La estimulacion simpatica constrifie las arteriolas renales, y lo anterior
intensifica la liberacion de aldosterona, disminuye la filtracion glomerular y aumenta
la reabsorcion de sodio y agua (Hall, 2015).

Sistema renina-angiotensina-aldosterona
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La renina es una enzima que convierte el angiotensindgeno, una sustancia que se
sintetiza en el higado, en angiotensina I (Grossman y Porth, 2014). La renina se libera
de las células yuxtaglomerulares de los rifiones en respuesta a la disminucion de la
perfusion renal (McGloin, 2015). La enzima convertidora de angiotensina (ECA)
transforma la angiotensina I en angiotensina II. La angiotensina II, con sus
propiedades vasoconstrictoras, aumenta la presién de perfusion arterial y estimula la
sed. Conforme se estimula el sistema nervioso simpatico, se libera aldosterona en
respuesta al aumento de la liberacion de renina. La aldosterona es un regulador del
volumen y también se libera al tiempo que el potasio sérico aumenta, el sodio sérico
disminuye o la corticotropina (ACTH, adrenocorticotropic hormone) se incrementa.

Vasopresina y sed

La ADH y el mecanismo de la sed desempefian funciones importantes en el
mantenimiento de la concentracién de sodio y la ingesta oral de liquidos (Sterns,
2014e). La ingesta oral es controlada por el centro de la sed, que se ubica en el
hipotdlamo (Grossman y Porth, 2014). Cuando la concentracion o la osmolaridad
séricas aumentan o cuando el volumen sanguineo disminuye, las neuronas del
hipotdlamo se estimulan por efecto de la deshidrataciéon intracelular; se presenta
entonces la sed y la persona aumenta la ingesta oral de liquidos. La excrecion de agua
esta bajo el control de la ADH, la aldosterona y los barorreceptores, como se
menciond antes. La presencia o ausencia de ADH es el factor mas relevante para
determinar si la orina excretada se concentra o diluye.
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Fisiologia/fisiopatologia
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Figura 13-3 ¢ Ciclo de regulacién de los liquidos. ADH, vasopresina; LEC, liquido extracelular; PA, presion
arterial; TFG, tasa de filtracién glomerular.
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Ubicados en la superficie del hipotdlamo, los osmorreceptores detectan los cambios
en la concentracion de sodio. A medida que aumenta la presion osmotica, las
neuronas se deshidratan y envian con rapidez impulsos hacia la hip6fisis posterior,
que incrementa la liberacion de ADH, la cual circula entonces en la sangre hasta los
rifiones, donde modifica la permeabilidad al agua, intensificando la reabsorcion de
agua y disminuyendo el volumen urinario. El agua retenida diluye el LEC y
normaliza su concentracion. El restablecimiento de la presién osmotica habitual
retroalimenta los osmorreceptores para inhibir la liberacion persistente de ADH
(véase la fig. 13-3).
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Péptidos natriuréticos

Los péptidos natriuréticos son hormonas que afectan el volumen hidrico y la funcion
cardiovascular a través de la excrecion de sodio (natriuresis), la vasodilatacion directa
y la oposicién al sistema renina-angiotensina-aldosterona. Se han identificado cuatro
péptidos. El primero es el péptido natriutético auricular (ANP, atrial natriuretic
peptide), producido por el miocardio auricular, con distribucion tisular en las
auriculas y ventriculos del corazén. El segundo es el péptido natriurético cerebral
(BNP, brain natriuretic peptide), sintetizado por el miocardio ventricular, con
distribucion tisular en el cerebro y los ventriculos del corazon (Colucci y Chen,
2014). E1 ANP, también conocido como factor natriurético auricular, hormona
natriurética auricular o atriopeptina, es un péptido que se sintetiza, almacena y
secreta en las células musculares de las auriculas del corazén en respuesta a distintos
factores, los cuales incluyen incremento de la presion auricular, estimulacion mediada
por angiotensina II, endotelina (un vasoconstrictor potente del musculo liso vascular
que se libera a partir de las células endoteliales dafiadas de los rifiones u otros tejidos)
y estimulacion simpatica. Ademas, cualquier situacion que induzca aumento de
volumen (ejercicio, embarazo), restriccion calorica, hipoxia o aumento de las
presiones de llenado cardiaco (p. ej., ingesta abundante de sodio, insuficiencia
cardiaca, insuficiencia renal crénica, taquicardia auricular o administracion de
farmacos vasoconstrictores, como epinefrina) incrementa la liberacion de BNP. La
accion del ANP disminuye la cantidad de agua, sodio y sustancias adiposas en el
sistema circulatorio para disminuir la presién arterial. Por lo tanto, la accion del ANP
es justo la opuesta a la del sistema renina-angiotensina-aldosterona (fig. 13-4). Por lo
general, la concentracion de ANP en el plasma es de 20-77 pg/mL (20-77 ng/L). Esta
concentraciéon aumenta en caso de insuficiencia cardiaca aguda, taquicardia
supraventricular paroxistica, hipertiroidismo, hemorragia subaracnoidea y cancer
pulmonar microcitico. Sus valores disminuyen ante insuficiencia cardiaca crénica y
consumo de medicamentos como enalaprilo (Frandsen y Pennington, 2014).

El tercer péptido es el péptido natriurético de tipo C (CNP), el cual se distribuye
en cerebro, ovarios, utero, testiculos y epididimo. El cuarto péptido es el péptido
natriurético de tipo D (DNP), el mas nuevo, con similitudes estructurales al ANP,
BNP y CNP.

4. Consideraciones gerontolégicas

Los cambios fisiologicos normales por el envejecimiento, incluyendo la disminucién
de las funciones cardiaca, renal y respiratoria, y la reserva y las alteraciones de la
proporcion de los liquidos corporales respecto a la masa muscular, pueden alterar las
respuestas de los ancianos a las variaciones de liquidos y electrdlitos, asi como a las
alteraciones acidobasicas. La disminucion de la funcién respiratoria puede causar
anomalias de la regulacion del pH en los ancianos con enfermedades o traumatismos
graves. La funcién renal disminuye a la par de la edad, lo mismo que la masa
muscular y la produccion endégena diaria de creatinina. Asi, las cifras en el limite
superior del intervalo normal y el incremento minimo de la creatinina sérica pueden
indicar una reduccion sustancial de la funcién renal en los adultos mayores. Debido a
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que existe una disminucién en la masa muscular relacionada con la edad, los ancianos
tienen una menor concentracién de liquidos corporales, lo que puede alterar las
respuestas fisiologicas.

Fisiologia/fisiopatologia

| Concentracién de NaCl
!Volumen sanguineo
| Presion arterial

!

| Expansion de auriculas

\

T Liberacion de ANP/ANF desde
los cardiomiocitos a las auriculas

S 2 2

Supresitn del | Liberacian Liberacion de 1TFG
sistema RA, que de aldosterona  ADH en la hipdfisis I
| laangiotensina Il enlacoreza  posterior
suprarrenal | Excrecion
* de Na*
I ! Tasa de produccién
de orina y excrecion A
de agua

\/

| Volumen sanguineo

- |PVC
Leyendas: |GC
ANP/ANF = Péptido natriurético | | Presion arterial
auricular/factor | Precarga
natriurético auricular |FC

GC = Gasto cardiaco
PVC = Presion venosa
central
TFG = Tasa de filtracion
glomerular
FC = Frecuencia cardiaca
RA = Renina-angiotensina

Figura 13-4 » Papel del péptido natriurético auricular en el mantenimiento del equilibrio hidrico.

Ademas, el uso de numerosos medicamentos en los ancianos puede afectar sus
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funciones renal y cardiaca, con lo que aumenta la probabilidad de sufrir alteraciones
de liquidos y electrolitos. Los procedimientos de rutina, como la administracion
vigorosa de laxantes o enemas antes de los estudios radiologicos de colon, pueden
inducir una insuficiencia de volumen intensa que demande la administracion de
soluciones intravenosas (i.v.) para prevenir la hipotension y otros efectos de la
hipovolemia.

Las alteraciones del equilibrio hidrico y electrolitico capaces de causar cambios
leves en adultos jévenes y de mediana edad pueden generar cambios intensos en los
ancianos. En muchos pacientes de edad avanzada, las manifestaciones clinicas de las
alteraciones hidroelectroliticas pueden ser sutiles o atipicas. Por ejemplo, la
insuficiencia de liquidos puede ocasionar delirio en una persona de edad avanzada
(véase el cap. 11), mientras que en una persona joven o de mediana edad el primer
signo que se observa es la intensificacion de la sed. La infusion rapida de un volumen
excesivo de soluciones i.v. puede producir sobrecarga hidrica e insuficiencia cardiaca
en los pacientes ancianos. Es probable que estas reacciones se desarrollen con mayor
rapidez y con la administracion de volumenes menores de liquidos que en los adultos
jovenes y de edad intermedia saludables como consecuencia de la limitacion de la
reserva cardiaca y la reduccion de la funcion renal que acompafian al envejecimiento.

La deshidratacion es la reduccion ponderal rapida secundaria a la pérdida ya sea
de agua o de sodio. Ello conduce a un aumento de la concentracion de sodio (Sterns,
2014d). La deshidratacion en los ancianos es frecuente debido a la pérdida de masa
renal, reduccion de la tasa de filtracion glomerular, disminucién del flujo sanguineo
renal, menor capacidad para concentrar orina, incapacidad para conservar el sodio,
menor excreciéon de potasio y disminucién del agua corporal total. Con el
envejecimiento, se presenta pérdida del tejido subcutaneo de soporte y el
adelgazamiento de la piel consecuente; la dermis se deshidrata y pierde fuerza y
elasticidad.

ALTERACIONES DEL VOLUMEN HIDRICO

Hipovolemia

La insuficiencia de volumen hidrico (IVH), o hipovolemia, se desarrolla cuando la
pérdida de volumen del LEC excede la ingesta de liquidos. Este estado ocurre cuando
el agua y los electrolitos se pierden en la misma proporcién que en la que existen en
los liquidos corporales normales, de forma que la proporcién entre electrélitos séricos
y agua permanece sin cambios. La IVH no debe confundirse con deshidratacion, la
cual se refiere a la pérdida aislada de agua, con aumento de la concen tracién de sodio
sérico. La IVH puede presentarse sola o en combinacion con otros desequilibrios. A
menos que existan otros desequilibrios concomitantes, las concentraciones séricas de
electrolitos permanecen en esencia sin cambios.

Fisiopatologia

La IVH es consecuencia de la pérdida de liquidos corporales y se desarrolla con
mayor rapidez cuando coincide con una menor ingesta de liquidos. La IVH también
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puede presentarse con un periodo prolongado de ingesta inadecuada. Las causas de
IVH incluyen las pérdidas anomalas de liquidos, como las ocasionadas por vémitos,
diarrea, aspiracién GI y sudoracion, reduccion de la ingesta (nduseas o falta de acceso
a liquidos) y los desplazamientos de liquido al tercer espacio o del sistema vascular a
otros espacios corporales (p. ej., formacion de edema en quemaduras, ascitis en
insuficiencia hepatica). Otras causas incluyen diabetes insipida (menor capacidad
para concentrar orina debido a un defecto en los tibulos renales que interfiere con la
reabsorciéon de agua), insuficiencia suprarrenal, diuresis osmotica, hemorragia y
coma.

Manifestaciones clinicas

La IVH puede desarrollarse con rapidez y su gravedad depende de la intensidad de la
pérdida hidrica. Los signos y sintomas y los hallazgos en pruebas de laboratorio se
presentan en la tabla 13-4.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Los datos de laboratorio ttiles para valorar el estado del volumen hidrico incluyen el
BUN y su relacion con la concentracion de creatinina sérica. La proporcion habitual
BUN-creatinina sérica es de 10:1. Un paciente con reduccion de volumen presenta un
aumento desproporcionado del BUN respecto a la creatinina sérica (mayor de 20:1)
(Sterns, 2014a).

La causa de la hipovolemia puede determinarse mediante los antecedentes de
salud y la exploracion fisica. De igual manera, el valor del hematdcrito es mayor de
lo normal porque existe reduccién del volumen plasmatico.

También puede haber cambios de los electrolitos séricos. Las concentraciones de
potasio y sodio pueden estar disminuidas (hipocalemia, hiponatremia) o aumentadas
(hipercalemia, hipernatremia):

¢ La hipocalemia se presenta en caso de pérdidas gastrointestinales y renales.

e La hipercalemia ocurre en la insuficiencia suprarrenal.

¢ La hiponatremia tiene lugar con el aumento de la sed y la liberacion de ADH.

e La hipernatremia es resultado del incremento de las pérdidas insensibles y la
diabetes insipida.

En la hipovolemia puede presentarse una disminucion del volumen urinario
(oliguria). La densidad relativa aumenta por efecto del esfuerzo que los rifiones hacen
por conservar el agua y disminuye en la diabetes insipida. La aldosterona se secreta
cuando el volumen hidrico es bajo y genera reabsorcién de sodio y cloro, lo que
deriva en decremento de la concentracion urinaria de sodio y cloro. La osmolalidad
urinaria puede ser mayor de 450 mOsm/kg porque los rifiones intentan compensar
mediante la retencion de agua. En el apéndice A de i-Point; se muestran los valores
normales de los resultados de laboratorio.

TABLA 13-4 Alteraciones de volumen hidrico

Factores que Signos/sintomas y resultados

Desequilibrio . .
1 contribuyen de laboratorio
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Insuficiencia de volumen

hidrico (hipovolemia)

Pérdida de agua y

electrolitos, como cuando
existen vomitos, diarrea,
fistulas, fiebre, sudoracion
excesiva, quemaduras,
pérdida hematica,
aspiracion gastrointestinal
y desplazamiento de
liquido al tercer espacio; y
cuando la ingesta esta
disminuida, como en
anorexia, nauseas e
incapacidad para acceder a
liquidos. La diabetes
insipida y la diabetes
mellitus no controlada
también contribuyen a la
reduccién del volumen de
liquido extracelular

Pérdida aguda de peso, | de la turgencia
cutanea, oliguria, orina concentrada,
prolongacion del tiempo de llenado
capilar, PVC baja, | PA,
aplanamiento de las venas del cuello,
mareo, debilidad, sed y confusion, 1
pulso, calambres musculares,
hundimiento del globo ocular,
nauseas, aumento de temperatura y
piel fria, himeda y palida

Resultados de laboratorio: 1
hemoglobina y hematdcrito, 1
osmolalidad sérica, | sodio en orina,
t BUN y creatinina, t* densidad
relativa y osmolalidad urinarias

Exceso de volumen hidrico

(hipervolemia)

Compromiso de los

mecanismos reguladores,
como insuficiencia renal,
insuficiencia cardiaca y
cirrosis; administracion
excesiva de liquidos que
contienen sodio; y
desplazamiento de liquidos
(p. €j., tratamiento de
quemaduras). La

Ganancia ponderal aguda, edema
periférico y ascitis, ingurgitacién
yugular, estertores, elevacion de la
PVC, disnea, 1 PA, pulso saltén y tos,
t frecuencia respiratoria, 1 volumen
urinario

Resultados de laboratorio: |
hemoglobina y hematdcrito, |
osmolalidad de suero y orina, | sodio
y densidad relativa urinarios

corticoterapia prolongada,
el estrés intenso y el
hiperaldosteronismo
incrementan el exceso de
volumen hidrico

1, aumento; |, disminucién; BUN, nitrégeno ureico en sangre; PVC, presién venosa central; PA, presién
arterial

Adaptado de: Grossman, S.C. & Porth, C. M. (2014). Porth’s pathophysiology: Concepts of altered health
states (9th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

3

La proporcién BUN:creatinina es mayor de 20:1 en la hipovolemia debido a la deshidratacion o la
disminucion de la perfusion y funcion renales.

,x Consideraciones gerontologicas

El aumento de la sensibilidad a los cambios de los liquidos y electrdlitos en pacientes
ancianos requiere una valoracion cuidadosa de los ingresos y egresos de liquidos de
todas las fuentes, evaluacion diaria de los cambios ponderales, vigilancia estrecha de
los efectos adversos e interacciones medicamentosas y notificacién y tratamiento
oportunos de las alteraciones. Es necesario vigilar la turgencia cutanea para detectar
cambios sutiles en la mayoria de los pacientes de edad avanzada. Sin embargo, la
valoracién de la turgencia cutanea pierde cierto valor en los ancianos, puesto que la
piel ya presenta cierta pérdida de elasticidad; por lotanto, otros signos (p. ej.,
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velocidad disminuida del llenado venoso en manos y pies) se vuelven mas ttiles para
la deteccion de la IVH (Cash y Glass, 2015; Weber y Kelley, 2014).

El personal de enfermeria también realiza una valoracion de la capacidad
funcional del paciente anciano para determinar sus requerimientos de liquidos y
alimentos, y lograr una ingesta adecuada, ademas de las otras valoraciones que se
analizan antes en este capitulo. Por ejemplo, ¢se conserva la cognicion en el paciente,
puede deambular y utilizar ambos brazos y manos para tomar liquidos y alimentos,
puede deglutir? Los resultados de esta valoracion tienen efecto directo en la forma en
la que el paciente podra cubrir sus requerimientos de liquidos y alimentos (Kresevic,
2015). Durante la estancia hospitalaria de un paciente anciano, el personal de
enfermeria suministra liquidos si el individuo no puede realizar actividades de
autocuidado.

El personal de enfermeria también debe reconocer que algunos pacientes ancianos
restringen de modo deliberado su ingesta de liquidos para evitar episodios
vergonzosos de incontinencia. En este caso, el enfermero identifica las intervenciones
que se requieren para resolver la incontinencia, como motivar al paciente a usar ropa
protectora u otros dispositivos, llevar un orinal en el automoévil o disminuir la
frecuencia de ingesta de liquidos para permitir un acceso oportuno a los sanitarios
durante el dia. Se debe recordar a las personas ancianas sin disfuncién cardiovascular
o renal la necesidad de mantener una ingesta adecuada de liquidos, en particular en
los climas calidos o himedos.

Tratamiento médico

Cuando se planifique la correccién de la pérdida hidrica en el paciente con IVH, el
profesional de la salud encarcago considera los requerimientos para mantenimiento
del paciente y otros factores (p. ej., fiebre) que pudieran influir sobre estas
necesidades. Si la insuficiencia no es intensa, se prefiere la via oral, siempre que el
paciente pueda beber. Sin embargo, si las pérdidas hidricas son agudas o intensas, se
requiere la via i.v. Las soluciones electroliticas isotonicas (p. ej., solucion de Ringer
lactato, cloruro de sodio al 0.9%) se utilizan con frecuencia como primera eleccion
para tratar al paciente con hipotension e IVH porque expanden el volumen plasmatico
(Sterns, 2014e). Tan pronto como el paciente alcanza la normotension, suele
administrarse una solucion electrolitica hipotonica (p. ej., cloruro de sodio al 0.45%)
para suministrar electrélitos y agua con la intencion de permitir la excrecion renal de
los desechos metabolicos. En la tabla 13-5 se presentan estas y otras soluciones.

Se llevan a cabo valoraciones precisas y frecuentes de ingresos y egresos, peso,
signos vitales, presion venosa central, nivel de consciencia, ruidos respiratorios y
coloracion de la piel para determinar si el tratamiento debe ajustarse para evitar la
sobrecarga hidrica. La velocidad de la administracion de liquidos depende de la
gravedad de la pérdida y de la respuesta hemodinamica del paciente a la reposicion de
volumen (Sterns, 2014e).

Si el paciente con IVH intensa no excreta una cantidad suficiente de orina y, por
lo tanto, se encuentra en oliguria, el profesional de la salud necesita determinar si la
funcion renal disminuida es ocasionada por la reduccion del flujo sanguineo renal
secundaria a la IVH (azoemia prerrenal) o una necrosis tubular aguda, mas grave, por
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la IVH prolongada. El estudio que se utiliza en este caso se conoce como prueba de
sobrecarga hidrica. Durante la prueba de sobrecarga hidrica, se administran
volumenes de liquidos a velocidades e intervalos especificos al tiempo que se vigila
la respuesta hemodinamica del paciente a este tratamiento (signos vitales, ruidos
respiratorios, estado mental, presion venosa central, volumen urinario).

Un ejemplo tipico de sobrecarga hidrica implica la administracion de 100-200 mL
de solucion salina normal en el transcurso de 15 min. El objetivo es aportar liquidos
con la rapidez suficiente para permitir una perfusion tisular adecuada sin
comprometer el sistema cardiovascular. La respuesta en un paciente con IVH, pero
con funcion renal normal, es el incremento del volumen urinario, la presion arterial y
la presion venosa central.

Puede presentarse choque cuando la pérdida hidrica excede el 25% del volumen
intravascular o cuando la pérdida es rapida (el choque y sus causas y tratamiento se
analizan en el cap. 14).

Atencion de enfermeria

Para valorar la IVH, el personal de enfermeria vigila y cuantifica los ingresos y
egresos (IyE) al menos cada 8 h y a veces cada hora. Los investigadores han
informado que mantener un registro preciso de IyE es un reto particular en los
pacientes en cuidados criticos (Diacon y Bell, 2014) (cuadro 13-1). Cuando se
desarrolla una IVH, las pérdidas de liquidos corporales exceden la ingesta de liquidos
por efecto de una miccién excesiva (poliuria), diarrea, vomitos u otros mecanismos.
Una vez que se desarrolla la IVH, los rifiones intentan conservar los liquidos
corporales, lo que conduce a la disminucién del volumen urinario hasta menos de 1
mL/kg/h en el adulto. En este caso, la orina se concentra como parte de una respuesta
renal normal. El peso corporal se cuantifica a diario; una pérdida aguda de 0.5 kg
representa una pérdida hidrica aproximada de 500 mL (1 L de liquido pesa alrededor
de 1 kg).

Los signos vitales se vigilan de forma cercana. El personal de enfermeria
identifica la presencia de pulso débil y rapido, asi como de hipotensién ortostatica
(disminucion de la presién sistélica mayor de 20 mm Hg cuando el paciente cambia
de posicion de dectbito a sedestacion) (Weber y Kelley, 2014). La disminucién de la
temperatura corporal a menudo acompafia a la IVH, a menos que exista una infeccion
concomitante.

La turgencia de la piel y la lengua se vigilan a intervalos regulares. En una
persona saludable, la piel que se toma entre los dedos recupera de inmediato su
posicion normal cuando se libera (Weber y Kelley, 2014). Esta propiedad elastica,
conocida como turgencia, depende en parte del volumen del liquido intersticial. En
una persona con IVH, la piel se aplana con menos rapidez después de liberarse. En
una persona con IVH intensa, la piel puede permanecer levantada varios segundos. La
turgencia tisular se valora con mas precision al pinzar la piel sobre el esternon, las
caras internas de los muslos o la frente. La turgencia de la lengua no se modifica con
la edad (véase la seccién previa de Consideraciones gerontologicas) y su valoracion
puede ser mas util que la turgencia cutanea (Sterns, 2014a). En una persona sana, la
lengua tiene un surco longitudinal. En un individuo con IVH, se aprecian surcos
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longitudinales adicionales y la lengua es mas pequefia por la pérdida de liquidos.
También se valora el grado de humedad de la mucosa bucal; la sequedad en la boca
puede indicar IVH o respiracion oral.

TABLA 13-5 Soluciones especificas de agua y electrélitos

Solucion Consideraciones

Soluciones isotonicas

NaCl al 0.9% (isot6nica, también
llamada solucion salina normal
[SSN])

Na* 154 mEq/L

Cl™ 154 mEq/L

(308 mOsm/L)

También se encuentra disponible con
diversas concentraciones de dextrosa

(a menudo se utiliza una solucién con
concentracion de dextrosa al 5%)

Solucién de Ringer lactato

Na* 130 mEq/L

K* 4 mEq/L

Ca’* 3 mEq/L

Cl” 109 mEq/L

Lactato (metabolizado a bicarbonato)
28 mEq/L (274 mOsm/L)

También esta disponible con diversas

concentraciones de dextrosa (la mas
frecuente es dextrosa al 5%)

Una solucién isotonica que expande el
volumen de liquido extracelular (LEC); se
utiliza en estados hipovolémicos,
reanimacion, choque, cetoacidosis diabética,
alcalosis metabolica e insuficiencia leve de
Na*

Brinda un exceso de Na* y CI~; puede
ocasionar exceso de volumen hidrico y
acidosis hiperclorémica si se emplea en
volimenes excesivos, particularmente en
pacientes con funcion renal alterada,
insuficiencia cardiaca o edema

Su empleo no es deseable como solucién de
mantenimiento de rutina, ya que solo brinda

Na" y Cl™ (y se proporcionan en cantidades
excesivas)

Cuando se mezcla con dextrosa al 5%, la
solucion final se vuelve hiperténica en
relacion con el plasma y, ademas de los
electrolitos descritos anteriormente,
proporciona 170 cal/L

Es la tnica solucién que puede administrarse
con productos hematicos

Tonicidad similar al plasma

Una solucion isotonica que contiene diversos
electrolitos en casi la misma cantidad que en
el plasma (obsérvese que la solucion no tiene
Mg?"); proporciona 9 cal/L

Se emplea en el tratamiento de hipovolemia,
quemaduras, pérdida hidrica como bilis o
diarrea y para restitucion de pérdida aguda
de sangre

El lactato se metaboliza rapidamente en

HCOj3 en el organismo. La solucion de
Ringer lactato no debe emplearse en caso de
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Dextrosa al 5% en agua (dextrosa al 5%)
Sin electrélitos
50 g de dextrosa

acidosis lactica porque su disponibilidad
para convertir el lactato en HCO3  esta

alterada en esta afeccion

No debe administrarse con un pH > 7.5
porque se forma bicarbonato en la medida
que se degrada el lactato, causando alcalosis
No debe emplearse en caso insuficiencia
renal, ya que contiene potasio y puede causar
hipercalemia

Tonicidad similar al plasma

Una solucion isotonica que proporciona 170
cal/L y agua libre para facilitar la excrecion
renal de solutos

Se emplea en el tratamiento de la
hipernatramia, pérdida hidrica y
deshidratacion

No debe emplearse en voltimenes excesivos
durante el periodo postoperatorio temprano
(cuando aumenta la secrecion de vasopresina
por una reaccion al estrés)

No debe emplearse sola para tratar
insuficiencia de volumen hidrico porque
diluye las concentraciones de electrdlitos en
plasma

Se contraindica en casos de traumatismo
craneoencefalico porque puede aumentar la
presion intracraneal

No debe emplearse para la reanimacion con
liquidos porque puede causar hiperglucemia
Debe emplearse con cautela en pacientes con
nefropatia o cardiopatia por el riesgo de
sobrecarga hidrica

Las soluciones sin electrdlitos pueden causar
colapso circulatorio periférico, anuria en
pacientes con insuficiencia de sodio, e
incremento de la pérdida hidrica del
organismo

Se convierte en una solucion hipoténica a
medida que el organismo metaboliza la
dextrosa. Con el paso del tiempo, la dextrosa
al 5% sin NaCl puede causar intoxicacién
hidrica (exceso de volumen hidrico
intracelular [EVH]) porque la solucion es
hipoténica
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El tratamiento con liquidos sin electrolitos
durante un periodo prolongado puede
conducir a hipocalemia

Soluciones hipotdénicas

NacCl al 0.45% (solucién salina al
0.45%)

Na* 77 mEq/L

Cl” 77 mEq/L

(154 mOsm/L)

También esta disponible con diversas

concentraciones de dextrosa (la mas
frecuente es al 5%)

Proporciona Na*, Cl” y agua libre

El agua libre tiene el objetivo de facilitar la
eliminacion renal del soluto

No tiene otros electrélitos ademas de Na* y
Cl”

Cuando se mezcla con dextrosa al 5%, la
solucion se vuelve ligeramente hipertonica
en contraste con el plasma y, ademas de los
electrolitos descritos, proporciona 170 cal/L
Se emplea para tratar la deshidratacion
hiperténica, la disminucién de Na" y Cl°, y
la pérdida gastrica de liquidos

No se indica para desplazamientos al tercer
espacio ni en casos de aumento de la presion
intracraneal

Se debe administrar con cautela, ya que
puede causar desplazamiento de liquido del
sistema vascular al interior de las células, lo
que conduce a colapso cardiovascular y
aumento de la presion intracraneal

Soluciones hipertonicas

NaCl al 3% (solucion salina hiperténica)
Na* 513 mEq/L
Cl” 513 mEq/L

(1026 mOsm/L)
NaCl al 5% (solucion hiperténica)

Na* 855 mEq/L
CI™ 855 mEq/L
(1710 mOsm/L)

Se emplea para aumentar el volumen de
LEC y disminuir el edema celular

Solucién altamente hipertonica que sélo se
emplea para tratar la hiponatremia en
situaciones criticas

Se debe administrar con lentitud y cautela,
ya que puede conducir a sobrecarga de
volumen intravascular y edema pulmonar
No proporciona calorias

Facilita la eliminacion del exceso de liquido
intracelular

Solucion altamente hipertonica empleada
para tratar la hiponatremia sintomatica

Se debe administrar con lentitud y cautela,
ya que puede causar sobrecarga de volumen
y edema pulmonar

No proporciona calorias

Soluciones coloides
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Dextrano en SSN o dextrosa al 5% e Solucién coloide que se emplea como
Disponible en formulaciones de bajo expansor de volumen/plasma para la porcién
peso molecular (dextrano 40) y alto )
peso molecular (dextrano 70) intravascular del LEC
e Altera la coagulacion al recubrir las
plaquetas y disminuir su capacidad para
agregarse
e Permanece en el sistema circulatorio hasta
24 h
e Se emplea para tratar la hipovolemia en el
choque temprano, a fin de aumentar la
presion diferencial, gasto cardiaco y presion
arterial
e Mejora la microcirculacién al disminuir la
agregacion de eritrocitos
e Esta contraindicada en casos de hemorragia,
trombocitopenia, insuficiencia renal y
deshidratacion intensa
e No sustituye la sangre ni los hemoderivados

PERFIL DE INVESTIGACION EN ENFERMERIA

Vigilancia de ingresos y egresos en los pacientes en la
" unidad de cuidados intensivos

Diacon, A., & Bell, J. (2014). Investigating the recording and accuracy of fluid balance monitoring in
critically ill patients. South African Journal of Critical Care, 30(2), 55-57.

Objetivos

Los estudios sugieren que un registro preciso de los IyE puede tener un impacto considerable en la
morbilidad y la mortalidad en los pacientes criticamente enfermos. Este estudio se disefi6 para determinar
las préacticas actuales de la vigilancia del equilibrio hidrico por parte del personal de enfermeria certificado
en las unidades de cuidados intensivos (UCI).

Diseiio

Se trata de un estudio cuantitativo que emple6 un disefio exploratorio y descriptivo. El entorno consistié en
tres UCI de un hospital. Las tres UCI eran similares en relacién con los perfiles y tamafios de los pacientes.
Se desarroll6 una herramienta de auditoria y fue revisada por dos personas expertas en enfermeria clinica
en unidades de cuidados intensivos para determinar su validez. Se incluyeron para la muestra los
expedientes médicos de los pacientes que ingresaron durante cierto periodo, dentro de los parametros de
edad y que cubrieron los criterios de clasificacion de pacientes con cuidados criticos. El estudio emple6
una técnica de aleatorizacién simple para escoger los expedientes para la inclusion. El equilibrio hidrico

registrado de cada paciente se calculé en un periodo de 24 h durante las primeras 48 h después de la
admisién y se compar6 con los calculos auditados.

Hallazgos

De 103 expedientes de pacientes en la UCI auditados, 5 (2%) tuvieron una desviacion hidrica menor de
500 mL, 71 (68.9%) tuvieron una desviacién hidrica de 500 mL, 14 (13.5%) tuvieron una desviacién de
500-1 000 mL al compararse con los célculos auditados, 7 (6.8%) mostraron una desviacién de 1 000-2
000 mL y 6 (5.8%) mostraron una desviacién mayor de 2 000 mL al compararse con los calculos
auditados. Se encontr6 una relacion significativa entre la administracién de diuréticos y el registro
inadecuado del equilibrio hidrico (p = 0.01), aunque no se encontrd asociacién con ninguna otra variable.

Implicaciones de enfermeria
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Este estudio identificé que los IyE no se midieron de forma precisa en los pacientes criticamente enfermos
en las UCI estudiadas. Es esencial que los calculos precisos del equilibrio hidrico sean una parte integral de
la practica de enfermeria en el entorno de la UCI. Las auditorias regulares con base en resultados pueden
ayudar a mejorar la practica y, por lo tanto, el impacto en la mortalidad de los pacientes en la UCI.

La concentraciéon de la orina se vigila cuantificando la densidad relativa. En un
paciente con reduccion de volumen, la densidad relativa debe ser superior a 1.020, lo
que indica una conservacion renal saludable de liquidos.

Al final, la funcién mental se ve afectada en caso de IVH intensa como
consecuencia de la disminucion de la perfusion cerebral. La limitacion de la perfusién
periférica puede ocasionar enfriamiento de las extremidades. En los pacientes con
funcion cardiopulmonar relativamente inalterada, la disminucion de la presion venosa
central indica hipovolemia. Los pacientes con descompensacion cardiopulmonar
aguda requieren vigilancia hemodinamica mas estrecha de las presiones en ambos
lados del corazén para determinar la presencia de hipovolemia.

Prevencion de la hipovolemia

Para prevenir la IVH, el personal de enfermeria identifica a los pacientes en riesgo y
toma medidas para reducir al minimo las pérdidas hidricas. Por ejemplo, si el
paciente tiene diarrea, deben implementarse medidas para controlarla y reponer los
liquidos perdidos. Esto incluye la administracion de antidiarreicos y volimenes bajos
de liquidos por via oral a intervalos frecuentes.

Correccion de la hipovolemia

De ser posible, se administran soluciones por via oral para facilitar la correccion de la
IVH y se toman en cuenta las preferencias del paciente. También se considera el tipo
de liquido que perdi6 y se eligen las soluciones que tienen mayores probabilidades de
reponer los electrolitos perdidos. Si el paciente se rehiisa a beber por presentar
malestar bucal, el personal de enfermeria le asiste mediante cuidados bucales
frecuentes y proporciona liquidos no irritantes. Pueden ofrecerse volimenes pequefios

de soluciones de rehidratacién oral (p. ej, Rehydralyte®, Elete®, Cytomax®). Estas
soluciones aportan liquidos, glucosa y electrolitos en concentraciones que se
absorben con facilidad. Si se presentan nduseas, podrian requerirse antieméticos antes
de que se tolere la reposicién oral de liquidos.

Si la insuficiencia no puede corregirse con la administracion de liquidos por via
oral, puede ser necesario iniciar tratamiento por una via alterna (enteral o parenteral)
hasta que se logre restablecer un volumen sanguineo circulante y perfusién renal
adecuados. Se prescriben soluciones isotonicas para incrementar el volumen del LEC
(Sterns, 2014e).

Hipervolemia

El exceso de volumen de liquidos (EVL), o hipervolemia, se refiere a la expansion
isoténica del LEC por retencién una anémala de agua y sodio en proporciones casi
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equivalentes a las que habitualmente existen en el LEC. Casi siempre es secundario al
incremento del contenido total de sodio en el organismo, que a su vez conduce al
aumento del agua corporal total. Puesto que existe retencion isotonica de sustancias
en el organismo, la concentracion sérica de sodio permanece esencialmente normal.

Fisiopatologia

El EVL puede relacionarse con sobrecarga hidrica simple o disminucién de la funcion
de los mecanismos homeostaticos responsables de regular el equilibrio hidrico.
Algunos factores que contribuyen son insuficiencia cardiaca, lesion renal y cirrosis
hepatica. Otro factor que contribuye es la ingesta excesiva de sal de mesa o de otros
tipos. La administracion excesiva de liquidos que contienen sodio en un paciente con
anomalias de los mecanismos reguladores puede predisponerlo también a EVL grave.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas del EVL se derivan de la expansion del LEC y pueden
incluir edema, ingurgitacion de las venas del cuello y estertores (ruidos pulmonares
andémalos). En la tabla 13-4 se puede encontrar un analisis mas detallado de los
signos y los sintomas, asi como de los hallazgos de labotarorio.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Los resultados de laboratorio que son ttiles para el diagndstico del EVL incluyen el
BUN vy los valores del hematécrito. En caso de EVL, estos dos valores pueden
disminuir por efecto de la dilucién del plasma, ingesta deficiente de proteinas y
anemia. En la insuficiencia renal cronica disminuyen tanto la osmolalidad del suero
como la concentracion de sodio por efecto de la retencién excesiva de agua. La
concentracion urinaria de sodio disminuye si los rifiones intentan excretar el exceso
de volumen. Una radiografia de térax puede revelar congestiéon pulmonar. La
hipervolemia se desarrolla cuando existe estimulacién crénica de aldosterona (p. ej.,
cirrosis, insuficiencia cardiaca y sindrome nefrético). Por lo tanto, la concentracién
sérica de sodio no aumenta en estas afecciones.

Tratamiento meédico

El tratamiento del EVL se dirige a las causas, y cuando se relaciona con la
administraciéon excesiva de soluciones que contienen sodio, es posible que lo tnico
que se requiera sea su suspension. El tratamiento sintomatico consiste en la
administracion de diuréticos y la restriccion del suministro de liquidos y sodio.

Tratamiento farmacologico

Se prescriben diuréticos cuando la restriccion aislada de sodio en la dieta es
insuficiente para reducir el edema inhibiendo la reabsorcion de sodio y agua en los
rifiones. La eleccion del diurético se basa en la gravedad del estado hipervolémico, el
grado de disfuncion renal y la potencia del farmaco. Los diuréticos tiazidicos
bloquean la reabsorcion de sodio en el tibulo distal, donde sdlo se recupera el 5-10%
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del sodio filtrado. Los diuréticos de asa, como furosemida o torasemida, pueden
inducir una pérdida mayor tanto de sodio como de agua porque bloquean la
reabsorcion del electrolito en la porcion ascendente del asa de Henle, donde
habitualmente se recupera del 20-30% del sodio filtrado. Por lo general, los diuréticos
tiazidicos, como hidroclorotiazida o metolazona, se prescriben en casos de
hipervolemia leve o moderada, en tanto los de asa se emplean en la forma grave
(Comeford, 2015; Frandsen y Pennington, 2014).

Pueden producirse desequilibrios electroliticos por los efec tos adversos del
diurético. La hipocalemia es posible con todos los diuréticos, excepto con aquellos
que actuan en la regién terminal del tibulo distal de la nefrona. Pueden prescribirse
complementos de potasio para evitar esta complicacion. Es posible el desarrollo de
hipercalemia con los diuréticos que actian en el tabulo distal (p. ej., la
espironolactona, un diurético ahorrador de potasio), sobre todo en individuos con
disminucién de la funcion renal. La hiponatremia se presenta junto con la diuresis por
el aumento de la liberacion de ADH secundaria a la reduccion del volumen
circulante. Las concentraciones de magnesio disminuyen cuando se administran
diuréticos de asa y tiazidicos gracias a la disminucion de la reabsorcion y el aumento
de la excrecion de magnesio por el rifion.

Puede presentarse azoemia (incremento de la concentracion de nitrégeno en la
sangre) junto con EVL si la urea y la creatinina no se excretan por disminucion de la
perfusion renal y reduccion de la excrecion de desechos. El aumento de las
concentraciones de acido urico (hiperuricemia) también puede derivarse del aumento
de la reabsorcion y la disminucion de la excrecion de esa sustancia en los rifiones.

Dialisis

Si la funcion renal esta tan comprometida que los farmacos no pueden actuar de
manera eficiente, se evalian otras modalidades para eliminar el sodio y los liquidos
del organismo. Puede recurrirse a hemodialisis o dialisis peritoneal para extraer los
desechos nitrogenados y controlar el potasio y el equilibrio acidobasico, asi como
para eliminar sodio y liquidos. También es posible que se requiera tratamiento de
reemplazo renal (véase el cap. 54 para consultar un andlisis de estas modalidades de
tratamiento).

Tratamiento nutricional

El tratamiento del EVL suele implicar la restriccién dietética de la ingesta de sodio.
Una dieta cotidiana sin restriccion de sodio suele contener 6-15 g de sal, mientras que
las dietas bajas en sodio pueden variar desde una restriccion leve hasta la ingesta de
tan s6lo 250 mg de sodio por dia, lo que varia segun los requerimientos del paciente.
Una dieta con restriccion leve de sodio solo permite la adicion de un poco de sal a los
alimentos (alrededor de la mitad de la cantidad habitual) tanto al cocinar como en la
mesa, y no autoriza afiadir sal a los alimentos de preparacién comercial que ya estan
sazonados. Los alimentos ricos en sodio deben evitarse. Es la sal del sodio (cloruro de
sodio), mas que el elemento mismo, lo que contribuye al edema. Por ello, se capacita
a los pacientes para que lean con detalle las etiquetas de los alimentos, a fin de
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determinar su contenido de sal.

Como cerca de la mitad del sodio que se ingiere se encuentra en forma de
sazonadores, los sustitutos para sazonar pueden tener un papel importante en la
reduccion del consumo de sodio. El jugo de limon, cebolla y ajo son excelentes
saborizantes sustitutos, aunque algunos pacientes prefieren los sustitutos de sal. La
mayoria de los sustitutos de sal contienen potasio y, por lo tanto, las personas que
reciben diuréticos ahorradores de potasio (p. ej., espironolactona, triamtereno,
amilorida) deben utilizarlos con cautela. No deben emplearse en las alteraciones
relacionadas con retencién de potasio, como la enfermedad renal en etapa avanzada.
Los sustitutos de sal que contienen cloruro de amonio pueden ser lesivos para los
pacientes con dafio hepatico.

En algunas comunidades, el agua potable contiene demasiado sodio para una dieta
restringida en esta sustancia. Segun su fuente, el agua puede contener desde 1 mg
hasta mas de 1 500 mg de sodio por 946 mL. Posiblemente se deba ingerir agua
destilada si la provision local de agua es muy abundante en sodio. El agua
embotellada puede contener sodio en concentraciones que varian desde 0 hasta 1 200
mg/L; por ende, si se restringe el consumo de sodio, debe revisarse con cuidado el
contenido de sodio antes de comprar y beber agua embotellada. Ademas, debe
alertarse a los pacientes con una dieta restringida en sodio para que eviten sustancias
que controlen la dureza del agua, las cuales agregan sodio al agua a cambio de otros
iones, como el calcio. La ingesta de proteinas puede aumentarse en pacientes con
desnutricion o con concentraciones bajas de proteinas séricas con el fin de
incrementar la presion oncética capilar y atraer el liquido de los tejidos hacia los
vasos para excretarlo a través de los rifiones.

Atencion de enfermeria

Para valorar el EVL, el personal de enfermeria cuantifica los IyE a intervalos
regulares para identificar una retencion excesiva de liquidos. El paciente se pesa a
diario y puede observarse una ganancia ponderal rapida. Una ganancia ponderal
aguda de 1 kg es equivalente a una retencion aproximada de 1 L de liquido. Los
ruidos respiratorios se auscultan a intervalos regulares en los pacientes en riesgo,
sobre todo si se estan administrando soluciones parenterales. El personal de
enfermeria vigila el grado de edema en las regiones del cuerpo que se encuentran en
mayor declive, como pies y tobillos en pacientes ambulatorios y la region sacra en los
confinados a la cama. La formacion de edema con févea se valora presionando con
un dedo sobre la region afectada para producir un hundimiento que se califica con
una escala que va de 1+ (minimo) a 4+ (intenso) (véase el cap. 29, fig. 29-2). El
edema periférico se vigila midiendo el perimetro de la extremidad con una cinta
milimétrica (Weber y Kelley, 2014).

Prevencion de la hipervolemia

Las intervenciones especificas varian segtn la afeccion subyacente y el grado de
EVL. Sin embargo, casi todos los pacientes requieren alguna dieta restringida en
sodio y se les motiva a apegarse a la dieta prescrita. Los pacientes reciben instruccion
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para que eviten el uso de medicamentos de venta libre sin verificar antes con un
proveedor de atencion médica, ya que estas sustancias pueden contener sodio (p. ej.,
el dcido acetilsalicilico con bicarbonato de sodio efervescente). Si la retenciéon hidrica
persiste a pesar del seguimiento de la dieta indicada, deben buscarse fuentes ocultas
de ingesta de sodio, como el suministro de agua o el empleo de agentes para controlar
su dureza.

Deteccion y control de la hipervolemia

Es importante detectar el EVL antes de que se agrave. Las intervenciones incluyen
favorecer el reposo, restringir la ingesta de sodio, vigilar el tratamiento con
soluciones parenterales y administrar farmacos adecuados.

Los periodos de reposo a intervalos regulares pueden ser benéficos porque el
reposo en cama favorece la diuresis del liquido. El mecanismo se relaciona con la
disminucion de la congestion venosa y el incremento subsecuente del volumen
sanguineo circulante efectivo y la perfusion renal. La restriccion de sodio y liquidos
debe instituirse segun la indicacion. Como la mayoria de las personas con EVL
requieren diuréticos, se vigila su respuesta a estos farmacos. La velocidad de
administracion de liquidos parenterales y la respuesta a estas soluciones también se
vigilan de manera cercana (Frandsen y Pennington, 2014). Si se presenta disnea u
ortopnea, se coloca al paciente en posicion de semi-Fowler para facilitar la expansion
pulmonar. El paciente se gira y cambia de posicion a intervalos regulares porque el
tejido edematoso es mas propenso a presentar lesiones cutaneas que el tejido normal.
Como las afecciones que predisponen a EVL tienden a ser crénicas, se ensefia a los
sujetos a vigilar su respuesta al tratamiento mediante el registro de IyE y los cambios
en el peso corporal. Se enfatiza la importancia de cumplir el tratamiento.

'@ Capacitacion de los pacientes acerca del edema

Puesto que el edema es una manifestacion frecuente del EVL, los pacientes deben
reconocer sus sintomas y comprender su importancia. El personal de enfermeria
presta atencion especial al edema mientras instruye al paciente con EVL. El edema
puede desarrollarse como consecuencia del incremento de la presion capilar de los
liquidos, disminucién de la presion oncética capilar o aumento de la presién oncotica
en el intersticio, que expande el compartimento del liquido intersticial (Hall, 2015).
El edema puede ser localizado (p. €j., en el tobillo, como en la artritis reumatoide) o
generalizado (como en las insuficiencias cardiaca y renal) (Sterns, 2014c). El edema
generalizado intenso se denomina anasarca.

El edema se forma cuando existe una modificacién de la membrana capilar que
favorece la acumulacién de liquido intersticial o disminuye su eliminacion. La
retenciéon de sodio es una causa frecuente de incremento del volumen del LEC. Las
quemaduras e infecciones son ejemplos de alteraciones relacionadas con aumento del
volumen de liquido intersticial. La obstruccion del flujo linfatico, una concentracion
de albumina plasmatica menor de 1.5-2 g/dL o una disminucion de la presion
oncotica del plasma contribuyen al aumento del volumen del liquido intersticial. Los
rifiones retienen sodio y agua cuando el volumen del LEC disminuye por la reduccion

679



del gasto cardiaco en la insuficiencia cardiaca. Es necesario conocer en detalle los
antecedentes farmacoldgicos para identificar cualquier medicamento que pueda
inducir edema, como antiinflamatorios no esteroideos (AINE), estrogenos,
corticoesteroides y antihipertensivos.

La ascitis es una variante de edema en la que el liquido se acumula en la cavidad
peritoneal; se deriva del sindrome nefrético, cirrosis y algunos tumores malignos. Es
frecuente que el paciente refiera disnea y una sensacion de opresién a causa de la
presion que el liquido ejerce sobre el diafragma.

El objetivo del tratamiento es conservar o restaurar el volumen del liquido
intravascular circulante. Asi, ademas de atender la causa del edema, otros
tratamientos pueden incluir el empleo de diuréticos, restriccién de liquidos y sodio,
elevacion de las extremidades, medias de compresion, paracentesis, dialisis y
tratamiento de reemplazo renal en caso de insuficiencia renal o sobrecarga hidrica
que ponga en peligro la vida (véase el cap. 54).

DESEQUILIBRIOS ELECTROLITICOS

Las alteraciones del equilibrio electrolitico son frecuentes en la practica clinica y
deben corregirse en funcion de los antecedentes, los hallazgos en la exploracién fisica
y los resultados de laboratorio (en contraste con las cifras anteriores).

Desequilibrios de sodio

El sodio (Na") es el electrélito mas abundante en el LEC; su concentracion varia de
135 a 145 mEg/L (135-145 mmol/L) y es el principal determinante del volumen del
LEC y la osmolalidad. El sodio desempefia una funcion importante en el control de la
distribucion de agua en todo el organismo, ya que no atraviesa con facilidad la
membrana celular y por su abundancia y concentracién alta en el cuerpo. El sodio
esta regulado por la ADH, la sed y el sistema renina-angiotensina-aldosterona. La
pérdida o ganancia de sodio suele acompafiarse de una pérdida o ganancia de agua. El
sodio también participa en el establecimiento del estado electroquimico necesario
para la contraccion muscular y la transmisién de impulsos nerviosos (Sahay y Sahay,
2014).

El sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) puede
relacionarse con un desequilibrio de sodio. Cuando la osmolaridad del plasma
circulante, el volumen sanguineo o la presion arterial disminuyen, se libera arginina
vasopresina (AVP) de la hipdfisis posterior. La secreciéon excesiva de AVP puede
inducir el SIADH. Los pacientes en riesgo son los ancianos, los que padecen
sindrome de inmunodeficiencia adquirida, personas en ventilacion mecanica y
quienes consumen inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS).

El desequilibrio de sodio puede desarrollarse en circunstancias simples o
complejas. Las dos alteraciones mas frecuentes del sodio son su deficiencia y su
exceso (tabla 13-6).

TABLA 13-6 Desequilibrios de sodio
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Desequilibrio

Factores que
contribuyen

Signos/sintomas y resultados
de laboratorio

Insuficiencia de sodio
(hiponatremia) Sodio sérico <
135 mEq/L

Pérdida de sodio, como al

emplear diuréticos, pérdida
intestinal de liquidos,
nefropatia e insuficiencia
suprarrenal. Ganancia de
agua, como en la
administracion excesiva de
dextrosa al 5% y
complementos de agua
para pacientes que reciben
alimentaciones hipoténicas
por sonda; enfermedades
relacionadas con STADH,
Ccomo traumatismo
craneoencefdlico y
carcinoma pulmonar
microcitico; medicamentos
asociados con retencién de
agua (oxitocina y ciertos
tranquilizantes) y
polidipsia psicégena. La
hiperglucemia y la
insuficiencia cardiaca
causan pérdida de sodio

Anorexia, nduseas y vomitos, cefalea,
letargia, mareos, confusion,
calambres y debilidad muscu lares,
fasciculaciones musculares, crisis
convulsivas, papiledema, piel seca,
FC, | PA, ganancia ponderal, edema

Resultados de laboratorio. | sodio en
suero y en orina, | densidad relativa y
osmolalidad urinarias

Exceso de sodio
(hipernatremia) Sodio sérico
> 145 mEq/L

Privacion de liquidos en

pacientes que no
responden a la sed,
alimentaciones
hiperténicas por sonda sin
complementacidn hidrica
adecuada, diabetes
insipida, golpe de calor,
hiperventilacién, diarrea
acuosa, quemaduras y
diaforesis. Exceso de
corticoesteroides,
administracion de
bicarbonato de sodio y
cloruro de sodio y
cuasiahogamiento en agua
salada

Sed, aumento de la temperatura
corporal, lengua con edema y seca,
membranas mucosas pegajosas,
alucinaciones, letargia, inquietud,
irritabilidad, crisis convulsivas
parciales simples o ténico-clénicas,
edema pulmonar, hiperreflexia,
fasciculaciones, nauseas, vomitos,
anorexia t FCy 1t PA

Resultados de laboratorio. 1 sodio en
suero, | sodio en orina, 1 densidad
relativa y osmolalidad urinarias, !
PVC

1, aumento; |, disminucién; PVC, presion venosa central; STADH, sindrome de secrecion inadecuada de
hormona antidiurética; PA, presion arterial.
Adaptado de: Grossman, S.C. & Porth, C. M. (2014). Porth’s pathophysiology: Concepts of altered health
states (9th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Insuficiencia de sodio (hiponatremia)

El término hiponatremia se refiere a una concentracién sérica de sodio menor de 135
mEq/L (135 mmol/L) (Sahay y Sahay, 2014). Puede presentarse de forma aguda o
crénica. La forma aguda suele ser consecuencia de una sobrecarga hidrica en un
paciente sometido a cirugia. La hiponatremia cronica se observa con mayor
frecuencia en pacientes fuera del entorno hospitalario, es de mayor duracion y causa
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menos secuelas neurologicas graves. Otro tipo de hiponatremia es la relacionada con
el ejercicio, la cual es mas frecuente en mujeres y en personas con menor estatura.
Puede presentarse en temperaturas muy altas por la ingesta excesiva de liquidos antes
del ejercicio o por ejercicio prologado que conduce a la disminucién de las
concentraciones séricas de sodio (Earhart, et al., 2015).

Fisiopatologia

La hiponatremia se debe ante todo a un desequilibrio de agua mas que de sodio. El
sodio urinario ayuda a diferenciar la hiponatremia de origen renal de aquella con otra
etiologia. Una concentracion baja de sodio en la orina se presenta cuando el rifién
retiene sodio para compensar la pérdida de liquidos por vias distintas a las renales (p.
ej., vomitos, diarrea, sudoracion). Una concentracién alta de sodio en orina se
relaciona con la pérdida renal de sal (p. ej., administracion de diuréticos). En la
hiponatremia dilucional, el volumen de LEC se incrementa sin que se genere edema.

La deficiencia de aldosterona, como la que se presenta en la insuficiencia
suprarrenal, también predispone a la insuficiencia de sodio. Ademas, la utilizacién de
ciertos farmacos, como anticonvulsivos (p. ej., carbamazepina, oxcarbazepina,
levetiracetam), ISRS (fluoxetina, sertralina, paroxetina) o acetato de desmopresina,
incrementa el riesgo de hiponatremia (Sahay y Sahay, 2014).

El STIADH se observa cuando existe tanto hiponatremia como hipernatremia. Las
alteraciones fisiolégicas relacionadas incluyen actividad excesiva de ADH, retencién
de agua e hiponatremia dilucional, asi como excrecion urinaria inadecuada de sodio
en presencia de hiponatremia. E1 SIADH puede ser el resultado ya sea de una
secrecion prolongada de ADH por el hipotalamo o de la produccion de una sustancia
similar a partir de un tumor (sintesis ectopica de ADH). Las afecciones que afectan el
sistema nervioso central se relacionan con el STADH (el STADH se analiza con mayor
detalle en el cap. 52).

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la hiponatremia dependen de su causa, magnitud y
velocidad a la cual se desarrolla la insuficiencia. Pueden identificarse disminucion de
la turgencia, sequedad de mucosas, cefalea, produccién escasa de saliva, disminucion
ortostatica de la presion arterial, nduseas, vomitos y dolor abdominal de tipo célico.
Los cambios neurologicos, incluyendo alteracion del estado mental, estado epiléptico
y coma, quiza se relacionen con edema celular y cerebral secundarios a hiponatremia.
Cuando la concentracion de sodio extracelular disminuye, el liquido intracelular
adquiere una concentracion relativa mayor y atrae el agua hacia el interior de las
células (fig. 13-5). En general, los pacientes con disminuciéon aguda de las
concentraciones de sodio sérico tienen mayor edema cerebral y tasas de mortalidad
mas altas que en quienes la hiponatremia se desarrolla con mayor lentitud. Las
reducciones agudas de sodio (menos de 48 h) pueden asociarse con herniacion
cerebral y compresion de las estructuras del mesencéfalo. Las disminuciones cronicas
de sodio (48 h o mas) pueden presentarse en el estado epiléptico y en otras afecciones
neurologicas.
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Las caracteristicas de la hiponatremia relacionada con pérdida de sodio y
ganancia de agua incluyen anorexia, calambres y sensacion de agotamiento. La
intensidad de los sintomas aumenta a la par del grado de hiponatremia y la velocidad
a la que se desarrolla. Cuando la concentracion sérica de sodio disminuye mas de 115
mEqg/L (115 mmol/L), pueden presentarse signos de aumento de la presion
intracraneal, como letargia, confusion, fasciculaciones musculares, debilidad focal,
hemiparesia, papiledema, crisis convulsivas y muerte.

Figura 13-5 ¢ Efecto de la concentracion extracelular de sodio en el tamafio celular.

Valoracion y hallazgos diagnosticos

La valoracion incluye la historia clinica y la exploracién fisica centrada en el aspecto
neurolégico; estudio de signos y sintomas, asi como resultados de laboratorio;
identificacién de soluciones i.v. en curso, si corresponde; y revision de todos los
farmacos que recibe el paciente. Sin importar la causa de la hiponatremia, la
concentracion sérica de sodio es menor de 135 mEq/L; en el SIADH puede ser
incluso inferior a 100 mEqg/L (100 mmol/L). La osmolalidad sérica también
disminuye, excepto en caso de azoemia con acumulacién de toxinas. Cuando la
hiponatremia se debe primordialmente a la pérdida de sodio, el contenido urinario es
menor de 20 mEg/L (20 mmol/L), lo que sugiere un incremento de la reabsorcion
proximal de sodio como consecuencia de la reduccion del volumen de LEC, y la
densidad relativa urinaria es baja (1.002-1.004). Sin embargo, cuando la hiponatremia
se debe al SIADH, el contenido urinario de sodio es mayor de 20 mEq/L y, por lo
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general, la densidad relativa supera el 1.012. Aunque el paciente con SIADH retiene
el agua de forma anémala y gana peso corporal en consecuencia, no muestra edema
periférico, sino que la acumulacién de liquido se presenta en el interior de las células.
Este fendmeno en ocasiones se manifiesta como edema con févea.

Tratamiento meédico

La clave para el tratamiento de la hiponatremia es una valoracién que se centre en los
sintomas del paciente y en los signos de hiponatremia (incluyendo los resultados de
laboratorio). Como regla general, el tratamiento de la afeccion subyacente es esencial.

Reposicion de sodio

El tratamiento mas frecuente de la hiponatremia consiste en la administracion
cautelosa de sodio por via oral, sonda nasogastrica o via parenteral. En los pacientes
que toleran so6lidos y liquidos, el sodio se repone con facilidad, ya que se ingiere en
abundancia en una dieta habitual. En quienes no ingieren sodio, pueden prescribirse
soluciones de Ringer lactato o salina isotonica (cloruro de sodio al 0.9%). El sodio
sérico no debe incrementarse mas de 12 mEg/L en 24 h para evitar el dafio
neurolégico por desmielinizacién (Sahay y Sahay, 2014). Esta afeccién puede
presentarse si la concentracién de sodio sérico se corrige en exceso (si excede 140
mEq/L) con demasiada rapidez o en presencia de hipoxia o anoxia. Puede producir
lesiones que muestran destruccién simétrica de mielina y afectan todos los fasciculos,
las cuales pueden presentar alteraciéon en la cognicion y disminucion del estado de
alerta, ataxia, paraparesia, disartria, paralisis horizontal de la mirada, paralisis
seudobulbar y coma. El requerimiento diario de sodio habitual en el adulto se
aproxima a 100 mEq, siempre que no existan pérdidas excesivas. En la tabla 13-5 se
describen soluciones especificas que contienen liquidos y electrélitos.

En el SIADH, la administracion aislada de solucién salina hiperténica no puede
modificar la concentracién plasmatica de sodio. El exceso de sodio se excretaria con
rapidez en la orina con una concentracion alta. Con la adicion del diurético
furosemida, la orina no se concentra y se excreta una orina isotonica que permite
efectuar un cambio del equilibrio hidrico. En los pacientes con SIADH (en quienes
resulta dificil restringir los liquidos), el litio puede antagonizar el efecto osmotico de
la ADH en el tabulo colector de la médula renal.

Restriccion de agua

En un paciente con volumen hidrico normal o alto, la hiponatremia suele tratarse de
manera eficaz con restriccion hidrica. Sin embargo, si los sintomas neurolégicos son
graves (p. ej., convulsiones, delirio, coma), asi como en caso de traumatismo
craneoencefalico, tal vez sea necesario administrar volimenes bajos de una solucién
hipertonica de sodio con el objetivo de disminuir el edema cerebral (véase el cap. 66).
El uso inapropiado de estas soluciones es en extremo peligroso, ya que 1 L de
solucion de cloruro de sodio al 3% contiene 513 mEq de sodio y 1 L de solucién de
cloruro de sodio al 5% contiene 855 mEq. La recomendacion para la administracion
de solucion salina hipertonica en casos de traumatismo craneoencefalico es solucion
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salina al 3% a razon de de 0.10-1.0 mL/kg del peso corporal por hora (Sahay y Sahay,
2014; Sterns, 2014e).

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Las soluciones hiperténicas de sodio (cloruro de sodio al 2-23%) deben administrarse con lentitud y se
debe vigilar de forma cercana al paciente, ya que sélo se necesita un bajo volumen para aumentar el sodio
plasmdtico desde una concentracion peligrosamente baja.

Tratamiento farmacologico

Los antagonistas de los receptores de AVP son farmacos que resuelven la
hiponatremia al estimular la excrecion de agua libre. El empleo del clorhidrato de
conivaptan i.v. se restringe para el tratamiento de pacientes hospitalizados. Puede ser
un tratamiento util en individuos con hiponatremia sintomatica moderada o grave,
pero esta contraindicado en personas con convulsiones, delirio o coma, en quienes se
justifica el uso de solucion salina hipertonica. El tolvaptan es un medicamento que se
administra por via oral indicado para la hiponatremia hipervolémica o euvolémica
clinicamente significativa, el cual debe comenzar a administrarse y vigilarse en el
entorno hospitalario (Comerford, 2015; Sahay y Sahay, 2014).

Atencion de enfermeria

El personal de enfermeria debe identificar y vigilar a los pacientes en riesgo de
hiponatremia. Vigile los IyE y el peso corporal a diario.

El personal de enfermeria debe obtener una anamnesis detallada para identificar si
el paciente es un atleta de alto rendimiento. Los atletas de alto rendimiento
(maratonistas) pueden consumir tabletas de sal para disminuir la sudoracion,
reduciendo en consecuencia la pérdida de sodio durante el ejercicio prolongado. No
se encontr6 un cambio considerable en las concentraciones de sodio en las
investigaciones al ingerir comprimidos de sal; sin embargo, no se ha establecido la
seguridad de lo anterior, por lo que no se recomienda (Earhart, et al., 2015).

La hiponatremia es una causa de confusion en pacientes ancianos frecuentemente
inadvertida, quienes tienen mayor riesgo por la disminucién de funcién renal y la
incapacidad subsecuente para excretar el exceso de liquidos. El factor predisponente
es la administracion de medicamentos de prescripcién o de venta libre que causan
pérdida de sodio o retencion de agua. Una percepcion menor de la sed o la
incapacidad para acceder a los alimentos o liquidos también pueden contribuir al
problema.

Deteccion y control de la hiponatremia

La deteccion y tratamiento tempranos son necesarios para prevenir consecuencias
graves. Para los pacientes en riesgo, el personal de enfermeria debe vigilar de cerca
los IyE de liquidos y el peso corporal a diario. También se deben vigilar los
resultados de laboratorio (como sodio) y estar pendiente de manifestaciones
gastrointestinales, como anorexia, nauseas, vomitos y colicos intestinales. El personal
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de enfermeria debe estar pendiente de los cambios en el sistema nervioso central,
como letargia, confusién, espasmos musculares y crisis convulsivas. Los signos
neuroldgicos se relacionan con concentraciones muy bajas de sodio que han
disminuido rapidamente por sobrecarga hidrica. El sodio sérico debe supervisarse de
forma cercana en los pacientes en riesgo de hiponatremia; cuando esté indicado,
también deben vigilarse el sodio y la densidad relativa en orina.

En un paciente con pérdidas andmalas de sodio capaz de ingerir una dieta
ordinaria, el personal de enfermeria fomenta el consumo de alimentos y liquidos con
alto contenido de sodio para controlar la hiponatremia. Por ejemplo, las sopas
preparadas con un cubo sazonador contienen alrededor de 900 mg de sodio; 240 mL
de jugo de tomate aportan cerca de 700 mg de sodio. El personal de enfermeria
también necesita estar familiarizado con el contenido de sodio de las soluciones
parenterales (véase la tabla 13-5).

Si el problema primario es la retencion de agua, es mas seguro restringir la
ingesta de liquidos que administrar sodio. En caso de hipervolemia o euvolemia, la
administracion de sodio predispone al paciente a sobrecarga de volumen hidrico. En
la hiponatremia grave, el objetivo terapéutico es aumentar el sodio sérico solo lo
suficiente como para tratar los signos y los sintomas neurologicos. Suele
recomendarse incrementar la concentracion de sodio a no mas de 125 mEq/L (125
mmol/L) con solucion salina hipertonica.

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Al administrar soluciones a pacientes con enfermedad cardiovascular, el personal de enfermeria debe
identificar los signos de sobrecarga circulatoria (p. ej., tos, disnea, edema palpebral, edema en regiones
en declive, aumento de peso en 24 h). Los pulmones se auscultan en busca de estertores.

En el paciente que recibe litio, el personal de enfermeria busca datos de toxicidad
por el farmaco, en particular cuando se pierde sodio. En estos casos se administran
complementos de sal y liquidos. Como los diuréticos favorecen la pérdida de sodio, al
paciente que recibe litio se le instruye que no utilice diuréticos sin supervision médica
estrecha. En todas las personas bajo tratamiento con litio debe alentarse una ingesta
normal de sal y de liquidos (2.5 L/dia) y se deben evitar las dietas con restriccion de
sodio (Frandsen y Pennington, 2014).

Debe evitarse la administracion excesiva de agua en quienes reciben alimentacion
enteral isotonica o hipotonica, sobre todo si se presenta alguna pérdida anémala de
sodio o retencion excesiva de agua (como en el SIADH). Los requerimientos reales
de liquidos se determinan a partir de la valoraciéon de los IyE, la densidad relativa
urinaria y las concentraciones séricas de sodio.

Exceso de sodio (hipernatremia)

La hipernatremia es la concentracion sérica de sodio mayor de 145 mEq/L (145
mmol/L) (Sterns, 2014d). Puede deberse a un aumento del sodio fuera de proporcion
con los liquidos o a una pérdida de agua que excede la del sodio. Es posible
encontrarla en un paciente con volumen hidrico normal o en individuos con IVH o
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EVL. Cuando se pierde agua, el paciente pierde mas agua que sodio; en
consecuencia, su concentracion de sodio en suero aumenta y esta concentracion
excesiva extrae liquido de la célula. Este fendmeno se presenta en la IVH tanto
extracelular como intracelular. Cuando existe exceso de sodio, la persona ingiere o
retiene mas sodio que agua.

Fisiopatologia

Una causa frecuente de hipernatremia es la privacion hidrica en pacientes que no
pueden responder a la sed. Las personas muy ancianas, muy jévenes o con disfuncion
cognitiva se ven afectadas con mayor frecuencia. La administracion de
alimentaciones enterales hiperténicas sin complementos apropiados de agua
conducen a hipernatremia, y lo mismo ocurre con la diarrea acuosa y las pérdidas
insensibles de agua considerables (p. ej., hiperventilacion, quemaduras). Ademas, la
diabetes insipida puede causar hipernatremia si el paciente no percibe la sed o no es
capaz de responder a ella, o si hay una restriccion hidrica excesiva.

Otras causas menos frecuentes de hipernatremia son el golpe de calor, el
cuasiahogamiento en agua salada (contiene una concentracion de sodio aproximada
de 500 mEg/L) y el mal funcionamiento de los sistemas de hemodialisis o dialisis
peritoneal. La administracion i.v. de solucion salina hipertonica o el uso excesivo de
bicarbonato de sodio también causan hipernatremia. La disnatremia de esfuerzo
puede presentarse en atletas de alto rendi miento y puede conducir a encefalopatia
que pone en riesgo la vida. La hipernatremia y la hiponatremia relacionada con el
ejercicio pueden manifestare de manera similar con desorientacion y confusion. Las
pruebas en el sitio de atencion pueden diferenciarlas, ayudar a evaluar la gravedad de
la disnatremia y orientar el tratamiento adecuado.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la hipernatremia se deben al incremento de la
osmolalidad plasmatica secundaria al aumento de la concentracion de sodio en el
plasma (Sterns, 2014d). El agua se desplaza hacia afuera de la célula y pasa al LEC,
causando deshidratacion celular y un LEC mas concentrado (véase la fig. 13-5). Los
signos y los sintomas clinicos, asi como los resultados de laboratorio, pueden
encontrarse en la tabla 13-6. La deshidratacion (que induce hipernatremia) suele pasar
inadvertida como causa de cambios conductuales y del estado mental en pacientes
ancianos. La temperatura corporal puede aumentar levemente, pero regresa a valores
normales después de corregir la hipernatremia.

Una caracteristica importante de la hipernatremia es la sed. La sed es un
mecanismo de defensa tan importante contra las concentraciones séricas de sodio en
las personas saludables que nunca se desarrolla hipernatremia, a menos que el
individuo se encuentre inconsciente o no pueda acceder al agua. Sin embargo, las
personas con enfermedad o ancianas pueden cursar con anomalias del mecanismo de
la sed.

Valoracion y hallazgos diagnésticos
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En la hipernatremia, la concentracion sérica de sodio excede de 145 mEq/L (145
mmol/L) y la osmolalidad sérica supera los 300 mOsm/kg (300 mmol/L). La
densidad y la osmolalidad urinarias se incrementan al tiempo que los rifiones intentan
conservar agua (siempre que la pérdida hidrica ocurra por una via distinta a la renal).
Los pacientes con diabetes insipida nefrogena o central desarrollan hipernatremia y
producen orina diluida, con osmolalidad urinaria menor de 250 mOsm/kg.

Tratamiento meédico

El tratamiento de la hipernatremia consiste en la reduccion gradual de la
concentracion sérica de sodio con la infusion de una solucion electrolitica hipoténica
(p. €j., cloruro de sodio al 0.3%) o una solucion isotonica distinta a la salina (p. ej.,
solucion glucosada al 5%). La solucién glucosada al 5% esta indicada cuando deben
restituirse liquidos sin sodio. Los médicos consideran que una solucion de sodio
hipoténica es mas segura que la solucién glucosada al 5%, porque permite una
reduccion gradual de la concentracion del sodio en suero, lo que disminuye el riesgo
de edema cerebral; es la solucion de eleccion en la hiperglucemia intensa con
hipernatremia.

Como regla general, la concentracion sérica de sodio se reduce a una velocidad
maxima de 0.5-1 mEqg/L/h para permitir un periodo suficiente para el reajuste por
difusion a través de los compartimentos de liquidos. Puede prescribirse acetato de
desmopresina, una hormona antidiurética sintética, para tratar la diabetes insipida
cuando sea la causa de la hipernatremia (Bichet, 2013).

Atencion de enfermeria

Como en la hiponatremia, las pérdidas y ganancias hidricas se vigilan con atencién en
los pacientes en riesgo de hipernatremia. El personal de enfermeria debe valorar las
pérdidas andémalas de agua o una ingesta baja, asi como las ganancias considerables
de sodio, como las que pueden presentarse después de la ingesta de medicamentos de
venta libre con alto contenido de sodio (p. ej., acido acetilsalicilico con bicarbonato
de sodio efervescente). Se vigila de cerca al paciente en busca de cambios de
conducta, como inquietud, desorientacion y letargia.

Prevencion de la hipernatremia

El personal de enfermeria intenta prevenir la hipernatremia al suministrar liquidos en
intervalos regulares por via oral, sobre todo en los pacientes incapaces de percibir la
sed o responder a ella. Si la ingesta de liquidos aun es inadecuada o el indivudio se
encuentra inconsciente, el personal consulta al médico tratante para planear una via
alterna para la ingesta, ya sea por medio de alimentaciones enterales o por via
parenteral. Si se recurre a la alimentacion enteral, debe administrarse una cantidad
suficiente de agua para mantener el sodio sérico y el BUN dentro de limites normales.
Como regla general, a mayor osmolalidad de la alimentacion enteral, mayor sera el
requerimiento de agua. Algunos medicamentos herbolarios también pueden aumentar
las concentraciones séricas de sodio.

En los pacientes con diabetes insipida debe garantizarse una ingesta adecuada de
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agua. Si el paciente se encuentra alerta y su mecanismo de sed esta preservado, puede
ser suficiente el acceso a liquidos. Si tiene alteraciones del estado de consciencia o
alguna otra discapacidad que le impida una ingesta adecuada de liquidos, puede
prescribirse tratamiento parenteral para restitucion hidrica. Este tratamiento puede
anticiparse en pacientes con afecciones neuroldgicas, en particular durante el periodo
postoperatorio temprano.

Correccion de la hipernatremia

Cuando se requieren soluciones parenterales para el tratamiento de la hipernatremia,
el personal de enfermeria vigila la respuesta del paciente a los liquidos al revisar las
concentraciones consecutivas de sodio en suero y la deteccion de cambios
neurologicos (Maggs, 2014). Los signos neurologicos deben mejorar con la
disminucion gradual de la concentracion sérica de sodio. Una reduccién demasiado
rapida de la concentracion sérica de sodio hace que el plasma adquiera una fuerza
osmotica menor que la del liquido del tejido cerebral, ocasionando desplazamiento
del liquido hacia las células cerebrales y un edema cerebral peligroso.

Desequilibrios de potasio

El potasio es el electrdlito intracelular mas abundante; de hecho, el 98% del potasio
corporal se encuentra dentro de las células. El 2% restante se distribuye en el LEC y
es importante para la funcién neuromuscular. El potasio participa en la actividad del
musculo tanto esquelético como cardiaco. Por ejemplo, las alteraciones de su
concentracion modifican la irritabilidad del miocardio y el ritmo cardiaco. Bajo la
influencia de la bomba de sodio y potasio, este ultimo se desplaza de manera
constante hacia dentro y afuera de las células. La concentracién habitual de potasio
sérico varia de 3.5 a 5 mEq/L (3.5-5 mmol/L) e incluso las variaciones menores
pueden ser relevantes. Los desequilibrios de potasio a menudo se relacionan con
distintas enfermedades, lesiones, medicamentos (p. ej., AINE e inhibidores de la
ECA) y desequilibrios acidobasicos (Mount, 2014a). Los dos desequilibrios de
potasio mas frecuentes son la insuficiencia y el exceso de este electrélito (tabla 13-7).

Para mantener el equilibrio de potasio, el sistema renal debe funcionar, pues el
80% del potasio que se excreta a diario deja el organismo a través de los rifiones; el
otro 20% se pierde por el intestino y mediante el sudor. Los rifiones regulan el
equilibrio del potasio al ajustar la cantidad que se excreta en la orina. Conforme
aumentan las concentraciones séricas de potasio, también lo hacen en las células del
tibulo renal. Se desarrolla un gradiente de concentracion que favorece su
desplazamiento hacia el interior del tubulo renal y su excreciéon en la orina. La
aldosterona también aumenta la excrecion renal de potasio. Como los rifiones no
conservan el potasio con la misma eficiencia que el sodio, el primero puede seguir
perdiéndose en la orina incluso en presencia de insuficiencia de potasio.

Insuficiencia de potasio (hipocalemia)

La hipocalemia (concentracion sérica de potasio menor de 3.5 mEq/L [3.5 mmol/L])
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suele indicar insuficiencia de las reservas totales de potasio. No obstante, puede
desarrollarse en pacientes con reservas normales del electrélito; cuando existe
alcalosis, tiene lugar un desplazamiento temporal del potasio sérico hacia el interior
de las células (véase el analisis mas adelante).

TABLA 13-7 Desequilibrios de potasio

Desequilibrio Factores que contribuyen Signos/sintomas

Diarrea, vomitos, drenaje gastrico,  Fatiga, anorexia, nduseas y

Insuficiencia de  potasio
(hipocalemia) Potasio sérico
< 3.5 mEq/L

administracion de
corticoesteroides,
hiperaldosteronismo,
carbenicilina, anfotericina B,
bulimia, diuresis osmotica,
alcalosis, inanicion, diuréticos y
toxicidad por digital

vomitos, debilidad muscular,
poliuria, disminucién de
motilidad intestinal, asistolia o
fibrilacién ventricular,
parestesias, calambres en
piernas, | PA, ileo, distensi6n
abdominal, hiporreflexia. ECG:
ondas T planas, ondas U
prominentes, depresién de
segmento ST, intervalo PR
prolongado

Exceso de potasio
(hipercalemia) Potasio sérico
> 5.0 mEq/L

Seudohipercalemia, insuficiencia
renal oligtirica, empleo de
diuréticos ahorradores de
potasio en pacientes con
insuficiencia renal, acidosis
metabolica, enfermedad de
Addison, traumatismo por
compresion, quemaduras,
transfusion de sangre

Debilidad muscular, taquicardia —

bradicardia, arritmias, paralisis
flacida, parestesias, colico
intestinal, calambres, distension
abdominal, irritabilidad,
ansiedad. ECG: ondas T altas,
intervalo PR y duracién de QRS
prolongados, ausencia de ondas
P, depresion de segmento ST

almacenada y ciertos
medicamentos como inhibidores
de la ECA, AINE o ciclosporina

|, disminucién; —, seguido de; AINE, antiinflamatorios no esteroideos; ECA, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina; ECG, electrocardiograma; i.v., intravenoso; PA, presion arterial.

Adaptado de: Grossman, S. C. & Porth, C. M. (2014). Porth’s pathophysiology: Concepts of altered health
states (9th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Fisiopatologia

Los diuréticos perdedores de potasio, como los tiazidicos y de asa, pueden inducir
hipocalemia (Mount, 2014a). Otros medicamentos capaces de inducir hipocalemia
son los corticoesteroides, la penicilina sédica y la anfotericina B. La pérdida intestinal
de potasio es otra causa frecuente de su reduccion. Los vomitos y la aspiracion
gastrica conducen muchas veces a hipocalemia porque el potasio se elimina cuando
se pierden secreciones gastricas y a través de los rifiones en respuesta a la alcalosis
metabdlica. Como las secreciones intestinales contienen una cantidad relativamente
alta de potasio, la insuficiencia de potasio es frecuente en relacion con la diarrea, que
puede contener hasta 30 mEg/L de éste. La insuficiencia de potasio también se
desarrolla con la aspiracion intestinal prolongada, una ileostomia reciente y el
adenoma velloso (un tumor del tubo digestivo que se caracteriza por excretar moco
rico en potasio).

Las alteraciones del equilibrio acidobasico tienen un efecto considerable en la
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distribucion del potasio por los movimientos de los iones de hidrogeno y potasio
entre las células y el LEC. Las alcalosis respiratoria o metabdlica favorecen el
desplazamiento transcelular de potasio y pueden tener un efecto wvariable e
impredecible sobre el potasio sérico. Por ejemplo, los iones de hidrogeno salen de las
células en los estados alcal6ticos para ayudar a corregir el pH alto y los iones de
potasio se mueven hacia el interior para mantener un estado electroneutral (véase el
analisis del equilibrio acidobasico mas adelante).

El hiperaldosteronismo intensifica la pérdida renal de potasio y puede conducir a
insuficiencia grave de este electrolito. El hiperaldosteronismo primario se observa en
pacientes con adenomas suprarrenales. El hiperaldosteronismo secundario se presenta
en individuos con cirrosis, sindrome nefrotico, insuficiencia cardiaca o hipertension
maligna.

Debido a que la insulina favorece el ingreso del potasio a las células de musculo
esquelético y hepaticas, los pacientes con hipersecrecion persistente de insulina
pueden padecer hipocalemia, lo que a menudo también ocurre en individuos que
reciben alimentacion parenteral rica en hidratos de carbono.

Los pacientes que no llevan una dieta normal durante un periodo prolongado se
encuentran en riesgo de hipocalemia. Esta complicacién puede ocurrir en personas
ancianas debilitadas, pacientes alcohdlicos e individuos con anorexia nerviosa.
Ademas de la ingesta deficiente, las personas con bulimia suelen cursar con pérdida
abundante de potasio tanto por los vomitos autoinducidos como por el empleo
inapropiado de laxantes, diuréticos y enemas. La disminucion de las concentraciones
de magnesio intensifica la pérdida renal de potasio y debe corregirse primero; de lo
contrario, la pérdida urinaria de potasio persistira.

Manifestaciones clinicas

La insuficiencia de potasio puede inducir anomalias fisiol6gicas generalizadas. La
hipocalemia intensa puede causar la muerte por paro cardiaco o respiratorio. Los
signos clinicos se presentan cuando la concentracion sérica de potasio disminuye a
menos de 3 mEg/L (3 mmol/L) (Mount, 2014a; 2014b). Los signos y sintomas
clinicos pueden consultarse en la tabla 13-7. Si es prolongada, la hipocalemia puede
conducir a incapacidad renal para concentrar orina, causando formacion de orina
diluida (lleva a poliuria o nicturia) y sed excesiva. La disminucion de potasio suprime
la liberacién de insulina e induce intolerancia a la glucosa.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

En la hipocalemia, la concentracion sérica de potasio se encuentra por debajo del
limite normal. Los cambios en el electrocardiograma (ECG) pueden incluir
aplanamiento o inversion de las ondas T, o ambos, 1o que sugiere isquemia, asi como
depresion del segmento ST (fig. 13-6). Una onda U alta es especifica de hipocalemia.
La hipocalemia incrementa la sensibilidad a los digitalicos y predispone al paciente a
la toxicidad por estos medicamentos a concentraciones mas bajas (Mount, 2014b). La
alcalosis metabolica suele relacionarse con hipocalemia, fendmeno que se analiza con
mas detalle en la seccion de alteraciones acidobasicas en este capitulo.
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El origen de la pérdida del potasio suele evidenciarse si se integra una anamnesis
detallada. Sin embargo, si la causa de la pérdida no es clara, puede realizarse una
prueba de excrecién de potasio en orina de 24 h para diferenciar la pérdida renal de la
extrarrenal. Una excrecion urinaria de potasio mayor de 20 mEq/dia que coincide con
hipocalemia sugiere que la pérdida de potasio es renal.

Tratamiento meédico

Si la hipocalemia no puede prevenirse con medidas convencionales, como el aumento
de su ingesta en la dieta cotidiana o mediante suplementos de potasio en caso de
insuficiencia, se trata con cautela mediante restitucién i.v. (Mount, 2014b). La
pérdida de potasio debe corregirse a diario; la administracion de 40-80 mEqg/dia es
adecuada en el adulto si no hay pérdidas anémalas de potasio.
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A ECG normal

1 P | 1 1
| 1 | 1
| 1 | 1
| 1 | 1
| 1 | 1
| 1 | 1
1« - wla 1
" Intervalo | Intervalo ' Intervalo i
PR : QRS ST :
: Intervalo QT I
B Hipocalemia
Onda U
T plana prominente
Onda U
Moderada Grave
C Hipercalemia
. T en espiga
P amplia Sin P
y plana
QRS amplio
QRS amplio
Moderada Grave

Figura 13-6 ¢ Efecto del potasio en el electrocardiograma (ECG). A. Trazo normal. B. Hipocalemia:
concentracién sérica de potasio menor de lo normal. Izquierda: aplanamiento de onda T y aparicién de onda
U. Derecha: mayor aplanamiento con onda U prominente. C. Hipercalemia: concentracién sérica de potasio
mayor de lo normal. Izquierda: elevacién moderada con onda P amplia y plana, complejo QRS amplio y
ondas T picudas. Derecha: cambios en el ECG observados con aumento excesivo de potasio (ensanchamiento
de complejo QRS y ausencia de onda P).
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En pacientes en riesgo de hipocalemia debe suministrarse una dieta con un
contenido suficiente de potasio. La ingesta dietética de potasio del adulto promedio es
de 50-100 mEq/dia. Entre los alimentos ricos en potasio se encuentran casi todas las
frutas y los vegetales, las legumbres, los cereales integrales, la leche y la carne
(Dudek, 2013).

Si la ingesta en la dieta es inadecuada por cualquier razén, se pueden prescribir
complementos de potasio por via oral o i.v. Muchos sustitutos de la sal contienen 50-
60 mEq de potasio por porcion y pueden ser suficientes para prevenir la hipocalemia.
Si la administracién oral de potasio no es factible, se indica la via i.v. La via i.v. es
imperativa para los pacientes con hipocalemia grave (concentracion sérica de 2
mEqg/L). Aunque suele utilizarse cloruro de potasio (KCl) para corregir la
insuficiencia del electrolito, puede prescribirse acetato o fosfato de potasio.

Atencion de enfermeria

Como la hipocalemia puede poner en riesgo la vida, el peronsal de enfermeria
necesita detectarla de manera temprana en las personas en riesgo. La presencia de
fatiga, anorexia, debilidad muscular, disminucion de la motilidad intestinal,
parestesias y arritmias es una sefial que justifica la valoracién de la concentracion
sérica de potasio. Cuando esta disponible, el ECG puede aportar informacion util
(Mount, 2014a). Por ejemplo, quienes reciben digitalicos y se encuentran en riesgo de
insuficiencia de potasio deben vigilarse de cerca en busca de signos de toxicidad por
digitalicos, ya que la hipocalemia potencia su accién.

Prevencion de la hipocalemia

La prevencion puede implicar el fomento de la ingesta de alimentos ricos en potasio
(cuando la dieta lo permite) en las personas en riesgo. Se debe alentar la ingesta de
alimentos ricos en potasio; los ejemplos incluyen platano (banana), meldén, frutas
citricas, vegetales frescos y congelados, carnes frescas, leche y alimentos procesados
(Mount, 2014c). Si la hipocalemia se debe al abuso de laxantes o diuréticos, la
capacitaciéon del paciente puede ayudar a aliviar el problema. Parte de los
antecedentes de salud y la valoracion deben dirigirse a identificar problemas que
puedan prevenirse mediante educacién. Se requiere una vigilancia detallada de los
IyE, ya que se pierden 40 mEq de potasio en cada litro de orina. El ECG se vigila en
busca de cambios y la gasometria arterial se verifica para descartar concentraciones
altas de bicarbonato y pH elevado.

Correccion de la hipocalemia

La via oral es idonea para tratar la hipocalemia leve o moderada porque los
complementos orales de potasio se absorben bien. Debe tenerse cuidado al
administrar potasio, sobre todo en adultos mayores, quienes tienen una masa corporal
magra y concentraciones totales de potasio menores, por lo que sus requerimientos de
potasio también lo son. Ademas, por la pérdida fisioldégica de funcion renal con el
envejecimiento, el potasio puede retenerse con mayor facilidad en las personas
mayores que en los jévenes.
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’ Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Los suplementos orales de potasio pueden producir lesiones en el intestino delgado; por lo tanto, debe
valorarse al paciente y alertar acerca de la posibilidad de que desarrolle distension abdominal, dolor o
sangrado de tubo digestivo.

Administracion intravenosa de potasio

El potasio debe administrarse s6lo en cuanto se establece un volumen adecuado de
orina. La disminucion del volumen urinario hasta menos de 20 mL/h durante 2 h
consecutivas constituye una indicacion para suspender la infusién de potasio y se
debe avisar al médico tratante. El potasio se excreta principalmente a través de los
riflones; cuando hay oliguria, la administracion de potasio puede hacer que su
concentracion sérica aumente de forma peligrosa.

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

El potasio nunca se administra mediante bolo i.v. o por via intramuscular para evitar una reposicion
demasiado rdpida. El potasio i.v. debe administrarse con una bomba de infusion.

Cada institucién de atencion médica cuenta con sus propias politicas para la
administracién de potasio, las cuales deben consultarse. La administracién de potasio
por via i.v. se realiza con extrema cautela a través de una bomba de infusién y se
vigila continuamente al paciente con un ECG. Debe tenerse cuidado al seleccionar la
solucion i.v. con KCIl premezclada, ya que sus concentraciones varian de 10 a 40
mEQq/100 mL. Si el paciente esta recibiendo reposicién de potasio, la funcion renal
debe vigilarse empleando las concentraciones de BUN y creatinina y el volumen
urinario. Durante el proceso de reposicién de potasio, se supervisa al paciente en
busca de signos que muestren que el estado de la hipocalemia se encuentra en
deterioro, asi como signos de hipercalemia.

Exceso de potasio (hipercalemia)

La hipercalemia (concentracion sérica de potasio mayor de 5 mEq/L [5 mmol/L]) no
suele identificarse en los pacientes con funcién renal normal (Mount, 2014a). En los
adultos mayores hay un mayor riesgo de hipercalemia por las disminuciones de
renina y aldosterona, asi como por el aumento de las comorbilidades cardiacas. Al
igual que la hipocalemia, la hipercalemia en muchas ocasiones es de origen iatrogeno
(inducida por tratamientos). Si bien la hipercalemia es menos frecuente que la
hipocalemia, por lo general es mas peligrosa porque el paro cardiaco se relaciona con
mayor frecuencia con concentraciones altas de potasio en suero.

Fisiopatologia

Las tres causas principales de hipercalemia son la disminucion de la excrecion renal
de potasio, la administraciéon rapida del ion y su desplazamiento desde el
compartimento del LIC hacia el del LEC. La hipercalemia se observa frecuentemente
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en pacientes con insuficiencia renal no tratada, en particular en quienes las
concentraciones de potasio aumentan por infeccién o ingesta excesiva de alimentos o
medicamentos (Mount, 2014c). Las personas con hipoaldosteronismo o enfermedad
de Addison estan en riesgo de hipercalemia porque la insuficiencia de hormonas
suprarrenales conduce a la pérdida de sodio y retencion de potasio.

Se han identificado medicamentos como factores que probablemente contribuyan
en mas del 60% de los episodios de hipercalemia. Los farmacos implicados en este
padecimiento con mayor frecuencia son KCl, heparina, inhibidores de la ECA, AINE,
B-bloqueadores, ciclosporina, tacrolimis y diuréticos ahorradores de potasio
(Comerford, 2015). La regulacién del potasio se ve gravemente afectada en la
insuficiencia renal tanto aguda como cronica, con una tasa de filtracién glomerular
menor del 10-20% de la normal (Mount, 2014c).

El uso inapropiado de complementos de potasio predispone a todos los individuos
a sufrir hipercalemia, en especial si se utilizan sustitutos de sal. No todos los
pacientes que reciben diuréticos perdedores de potasio requieren suplementos, y los
que usan diuréticos ahorradores de potasio no deben recibir suplementos.

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Los suplementos de potasio son en extremo peligrosos para los pacientes con anomalias de la funcion
renal que disminuyen la capacidad para excretar potasio. La administracion i.v. de potasio a estos
pacientes es atin mds riesgosa porque sus concentraciones séricas pueden aumentar muy rdpido. La
sangre conservada (almacenada) no debe administrarse a individuos que padecen alteracién de la funcion
renal debido a que la concentracion de potasio en suero de ese tipo de sangre aumenta por el deterioro de
los eritrocitos. Es posible exceder la tolerancia renal de cualquier persona con la administracion i.v.
rdpida de potasio, asi como cuando se ingieren cantidades grandes de potasio como suplemento.

En la acidosis (pH bajo en sangre), el potasio se desplaza fuera de las células
hacia el LEC. Esto se presenta al tiempo que los hidrogeniones ingresan a las células
para amortiguar el pH del LEC (véase el analisis mas adelante). Debe anticiparse la
existencia de concentraciones altas de potasio en el LEC cuando ocurre un
traumatismo tisular extenso, como quemaduras, lesiones por aplastamiento o
infecciones graves. También pueden ocurrir con la lisis de las células malignas tras la
quimioterapia (sindrome de lisis tumoral).

La seudohipercalemia (una falsa hipercalemia) tiene distintas causas, incluyendo
la recoleccion o el transporte inadecuados de una muestra de sangre, la venopuncion
traumatica y el uso de un torniquete apretado alrededor de una extremidad sometida a
ejercicio mientras se toma una muestra de sangre, lo que produce hemdlisis de la
muestra antes de analizarla (Mount, 2014a). Otras causas incluyen leucocitosis
intensa (recuento leucocitario mayor de 200 000 células/mm?3) y trombocitosis
(recuento plaquetario mayor de 1 millon/mm?3), extraccion de sangre de un punto
proximal al sitio en el que se esta infundiendo potasio y seudohipercalemia familiar,
en la que el potasio se filtra de los eritrocitos mientras la sangre esta en espera de ser
analizada. No estar consciente de estas etiologias de seudohipercalemia puede
conducir a aplicar un tratamiento intensivo para una alteracion inexistente, que
tendria como consecuencia la reduccion intensa de las concentraciones séricas de
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potasio. Por ello, las cifras de potasio muy altas en ausencia de manifestaciones
clinicas (p. ej., ECG normal) deben verificarse mediante la repeticion de la prueba.

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas clinicos pueden encontrarse en la tabla 13-7. La complicacion
mas importante de la hipercalemia es su efecto sobre el miocardio. Los efectos
cardiacos de la elevacién del potasio en suero no suelen ser relevantes cuando su
valor es inferior a 7 mEqg/L (7 mmol/L), pero casi siempre se presentan cuando las
cifras alcanzan 8 mEq/L (8 mmol/L) o mas. Conforme aumentan las concentraciones
plasmaticas de potasio, se desarrollan alteraciones de la conduccién cardiaca. Los
cambios mas tempranos, a menudo con concentraciones séricas de potasio mayores
de 6 mEqg/L (6 mmol/L), son la aparicién de ondas T picudas y angostas, depresion
del segmento ST y acortamiento del intervalo QT. Si la concentracion sérica de
potasio sigue aumentando, el intervalo PR se prolonga y le sigue la desaparicion de
las ondas P. Por ultimo, hay descomposicion y ensanchamiento del complejo QRS
(véase la fig. 13-6). Pueden presentarse arritmias ventriculares y paro cardiaco
(Mount, 2014c).

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Las concentraciones séricas de potasio y los cambios en el ECG son cruciales para el
diagnostico de hipercalemia, como se indic6 antes. El analisis de la gasometria
arterial puede revelar acidosis tanto metabdlica como respiratoria. Estas alteraciones
se analizan mas adelante en la seccion de alteraciones acidobasicas en este capitulo.
La correccion de la acidosis ayuda corregir la hipercalemia.

Tratamiento meédico

Debe obtenerse de inmediato un ECG para detectar cambios. Al inicio se identifican
repolarizacion acelerada y presencia de ondas T picudas. Para verificar los resultados,
debe solicitarse la repeticion de la cuantificacién de potasio en suero obtenido de una
vena por la que no esté pasando una solucién i.v. que contenga potasio.

En los cuadros que no son agudos, la restriccion de potasio en la dieta y de los
medicamentos que contengan potasio puede corregir el desequilibrio. Por ejemplo, la
eliminacién de los sustitutos de sal que contengan potasio en un paciente que recibe
un diurético ahorrador de potasio puede ser lo unico necesario para controlar la
hipercalemia leve.

Puede requerirse la administracion, ya sea oral o en un enema de retencion, de
resinas de intercambio catiénico (p. ej., sulfonato sédico de poliestireno) (Frandsen y
Pennington, 2014). Las resinas de intercambio catiénico no pueden emplearse si el
paciente tiene ileo paralitico porque puede presentarse una perforacién intestinal. El
sulfonato sodico de poliestireno se une a otros cationes en el tubo digestivo y
contribuye al desarrollo de hipomagnesemia e hipocalcemia; también puede
ocasionar retencion de sodio y sobrecarga hidrica, y debe utilizarse con cautela en
personas con insuficiencia cardiaca.
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Tratamiento farmacoldgico de urgencia

Si las concentraciones séricas de potasio se encuentran en un nivel peligrosamente
alto, puede requerirse la administracion i.v. de gluconato de calcio (Mount, 2014c).
Pocos minutos después de su administracion, el calcio antagoniza la accién de la
hipercalemia en el corazén, pero no reduce la concentracion sérica de potasio. El
cloruro de calcio y el gluconato de calcio no son intercambiables; el gluconato de
calcio contiene 4.5 mEq de calcio y el cloruro de calcio contiene 13.6 mEq. Por lo
tanto, debe tenerse cautela.

La vigilancia de la presion arterial resulta esencial para detectar hipotension, que
puede derivarse de la infusion i.v. rapida de gluconato de calcio. Debe mantenerse
vigilancia por ECG continua durante la administracion; la aparicion de bradicardia es
una indicacion para suspender la infusion. Los efectos cardioprotectores del calcio
duran alrededor de 30 min. Debe tenerse cautela adicional si el paciente recibié un
esquema acelerado de un glucosido cardiaco digitalico para alcanzar las
concentraciones séricas deseadas de digital con rapidez, ya que la administracion
parenteral de calcio sensibiliza el corazon a la digital y puede precipitar la toxicidad
por el farmaco.

La infusion i.v. de bicarbonato de sodio puede ser necesaria para alcalinizar el
plasma en la acidosis metabodlica grave, generar el desplazamiento de potasio al
interior de las células y aportar sodio para antagonizar los efectos cardiacos del
potasio. Los efectos de este tratamiento inician en los 30-60 min posteriores a la
administracion y pueden persistir varias horas, pero son temporales.

La sobrecarga circulatoria y la hipernatremia pueden presentarse cuando se
administran grandes cantidades de solucién hipertonica de bicarbonato sodico. El
tratamiento con bicarbonato debe orientarse por la concentracion de esta sustancia o
el déficit de base calculado a partir de la gasometria arterial o los resultados de
laboratorio (Blevins, 2014; Burns, 2014).

La infusién i.v. de insulina regular y una solucion hiperténica de dextrosa causa
un desplazamiento temporal del potasio al interior de las células. La accion de la
glucosa e insulina inicia en el transcurso de 30 min y persiste varias horas. Los
diuréticos de asa, como la furosemida, incrementan la excrecion de agua al inhibir la
reabsorcion de sodio, potasio y cloro en la porcion ascendente del asa de Henle y el
tibulo renal distal.

Los agonistas (-2, como el albuterol, son muy eficaces para disminuir las
concentraciones de potasio, pero su empleo atn es controvertido porque producen
taquicardia y malestar toracico (Mount 2014c). Los agonistas (-2 movilizan el
potasio hacia adentro de las células y pueden utilizarse en ausencia de cardiopatia
isquémica; su uso constituye una medida temporal que s6lo confiere proteccion
transitoria contra la hipercalemia. Si el estado hipercalémico no es transitorio, se
requiere la eliminacion real de potasio del organismo mediante resinas de intercambio
cationico, dialisis peritoneal, hemodialisis u otras variantes terapéuticas de reemplazo
renal.

Atencion de enfermeria
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Los pacientes en riesgo de exceso de potasio (p. ej., insuficiencia renal) necesitan
identificarse y vigilarse de manera cercana en busca de signos de hipercalemia. El
personal de enfermeria observa al paciente para descartar signos de debilidad
muscular y arritmias. Cuando se valoren los signos vitales, se debe obtener el pulso
apical. Se valora la presencia de parestesias y sintomas GI, como nauseas y dolor
colico intestinal. En pacientes con riesgo de hipercalemia se vigilan las
concentraciones séricas de potasio, BUN, creatinina, glucosa y los resultados de la
gasometria arterial.

Prevencion de la hipercalemia

Siempre que sea posible, se toman medidas para prevenir la hipercalemia en
pacientes en riesgo, como impulsarlos a respetar la restriccion prescrita de potasio.
Los alimentos ricos en potasio deben evitarse, incluyendo muchas frutas y vegetales,
legumbres, panes integrales, carne magra, leche, huevos, café, té y cocoa (Dudek,
2013). Por el contrario, entre los alimentos con contenido minimo de potasio se
encuentran la mantequilla, margarina, jugo o puré de arandano, refresco de jengibre,
pastillas y caramelos de goma o soélidos, cerveza de raiz, aziicar y miel. Deben
revisarse con cuidado las etiquetas de las bebidas de cola porque algunas son ricas en
potasio y otras no.

Correccion de la hipercalemia

Es posible exceder la tolerancia al potasio si se infunde con rapidez por via i.v. Por lo
tanto, debe tenerse cuidado para administrar y vigilar de manera cercana las
soluciones con potasio. Se presta atencion especial a la concentracion de la solucién y
su velocidad de infusién. Su administracion i.v. se efectia con una bomba de infusion
(Mount 2014c).

El personal de enfermeria debe alertar a los pacientes en cuanto al empleo escaso
de sustitutos de sal si ya reciben complementos de potasio o diuréticos ahorradores de
potasio. Ademas, los diuréticos ahorradores de potasio, los complementos de potasio
y los sustitutos de sal no deben administrarse a pacientes con disfuncion renal
(Mount, 2014c).

Desequilibrios de calcio

Mas del 99% del calcio (Ca®*) del organismo se ubica en el sistema esquelético; es un
componente importante de los huesos y dientes. Alrededor del 1% del calcio
esquelético puede intercambiarse con rapidez con el calcio de la sangre, en tanto que
el resto es mas estable y solo se intercambia con lentitud. El escaso calcio que se
ubica fuera de los huesos circula en el suero, en parte unido a proteinas y en parte
ionizado. El calcio desempefia una funciéon importante en la transmision de los
impulsos nerviosos y ayuda a regular la contraccién y relajacion muscular, incluido el
miocardio. El calcio participa en la activacién de enzimas que estimulan muchas
reacciones quimicas esenciales en el organismo y también desempefia una funcion en
la coagulacion de la sangre. Como muchos factores afectan la regulacion del calcio,
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tanto la hipocalcemia como la hipercalcemia son alteraciones relativamente

frecuentes.

TABLA 13-8 Desequilibrios de calcio

Desequilibrio

Factores que contribuyen

Signos/sintomas y
resultados de laboratorio

Insuficiencia de calcio

(hipocalcemia)

Calcio sérico < 8.5 mg/dL

Hipoparatiroidismo (consecuencia
de cirugia de glandula tiroides o
diseccion radical de cuello),
malabsorcion, pancreatitis,
alcalosis, insuficiencia de
vitamina D, infeccion
subcutdnea masiva, peritonitis
generalizada, diarrea crénica,
disminucién de hormona
paratiroidea, fase diurética de

Entumecimiento y hormigueo en

dedos de manos, pies y region
peribucal; signos de Trousseau y
Chvostek positivos; crisis
convulsivas, espasmos
carpopedales; ROT aumentados;
irritabilidad; broncoespasmo;
ansiedad; alteracion de tiempos de
coagulacion; | protrombina;
diarrea; | PA

insuficiencia renal, 1 POy,

fistulas, quemaduras,
alcoholismo

ECG. Intervalo QT y segmento ST
prolongados Resultados de

laboratorio. | Mg?*

Exceso de calcio Hiperparatiroidismo, malignidad, Debilidad muscular, estrefiimiento,

(hipercalcemia)
sérico > 10.5 mg/dL

Calcio

inmovilizacion prolongada,
empleo excesivo de
complementos de calcio, exceso
de vitamina D, fase oligtirica de
insuficiencia renal, acidosis,
corticoesteroides, diuréticos
tiazidicos, aumento de hormona

anorexia, nduseas y vomitos,
poliuria y polidipsia,
deshidratacién, ROT disminuidos,
letargia, dolor 6seo profundo,
fracturas patolédgicas, dolor en
flanco, célculos de calcio,
hipertension

paratiroidea y toxicidad por
digital

ECG. Acortamiento de segmento e
intervalo QT, bradicardia,
bloqueos cardiacos

1, aumento; |, disminucién; ECG, electrocardiograma ; ROT, reflejos osteotendinosos; PA, presién arterial.
Adaptado de: Grossman, S. C. & Porth, C. M. (2014). Porth’s pathophysiology: Concepts of altered health
states (9th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

La concentracion sérica normal de calcio es de 8.6-10.2 mg/dL (2.2-2.6 mmol/L)
(Goltzman, 2014). El calcio se encuentra en el plasma en tres formas: ionica, ligada y
en complejos. Alrededor del 50% del calcio sérico se encuentra en una forma
ionizada con actividad fisiol6gica que es importante para la actividad neuromuscular
y la coagulacion sanguinea; es la tnica variante con relevancia fisiologica y clinica.
La concentracion sérica de calcio ionizado normal es de 4.5-5.1 mg/dL (1.1-1.3
mmol/L). Menos de la mitad del calcio plasmatico se mantiene ligado a proteinas,
sobre todo a la albtimina. El resto del calcio estd combinado con aniones no
proteicos: fosfato, citrato y carbonato.

El calcio que deriva de los alimentos se absorbe con la acidez gastrica habitual y
en presencia de vitamina D. La mayor parte se excreta en las heces y el resto se
elimina en la orina. La concentracion sérica de calcio esta bajo el control de la
hormonoa paratiroidea (PTH) y la calcitonina. Al tiempo que disminuye Ila
concentracion sérica del calcio ionizado, las glandulas paratiroides secretan PTH.
Esta hormona, a su vez, aumenta la absorcion de calcio a partir del tubo digestivo,

700



intensifica su reabsorcién en el tubulo renal y lo libera del hueso. El aumento de la
concentracion de calcio ionizado suprime la secrecion de PTH. Cuando el calcio
aumenta en exceso, las glandulas paratiroides secretan calcitonina, que inhibe la
resorcion del calcio del hueso y reduce su concentracion en el suero.

Insuficiencia de calcio (hipocalcemia)

La hipocalcemia (concentraciones séricas de calcio menores de 8.6 mg/dL [2.15
mmol/L]) se observa en distintas situaciones clinicas. Un paciente puede cursar con
una insuficiencia corporal total de calcio (como en la osteoporosis), pero mantener
una cifra sérica normal de calcio. Los adultos mayores y los individuos con
discapacidades, que pasan la mayor parte del tiempo en la cama, tienen mayor riesgo
de hipocalcemia porque el reposo de este tipo incrementa la resorcién osea.

Fisiopatologia

Varios factores pueden causar hipocalcemia, incluyendo el hipoparatiroidismo
primario y el hipoparatiroidismo quirtrgico, entre otros. Este tltimo es mucho mas
frecuente. La hipocalcemia no s6lo se relaciona con la cirugia de glandula tiroides o
paratiroides, sino que puede presentarse después de una diseccion radical de cuello y
es mas probable en las primeras 24-48 h después de la cirugia. La hipocalcemia
transitoria puede desarrollarse tras la administracion masiva de sangre conservada
con citrato (hemorragia masiva y choque), porque el citrato puede combinarse con el
calcio ionizado y retirarlo de forma temporal de la circulacion.

La inflamacién del pancreas ocasiona degradacion de proteinas y lipidos. Se
considera que los iones de calcio se combinan con los acidos grasos que se liberan
por la lipélisis y forman jabones. Como consecuencia de este proceso, se desarrolla
hipocalcemia, que es frecuente en la pancreatitis. La hipocalcemia puede relacionarse
con la secrecion excesiva de glucagon por el pancreas inflamado, lo cual conduce a
un incremento de la secrecion de calcitonina.

La hipocalcemia es frecuente en los pacientes con insuficiencia renal porque a
menudo presenta aumento de las concentraciones de fosfato en suero. La
hiperfosfatemia suele inducir una disminucion reciproca de las cifras de calcio sérico.
Otras causas de hipocalcemia incluyen consumo insuficiente de vitamina D,
deficiencia de magnesio, carcinoma medular de tiroides, concentraciones bajas de
albimina en suero, alcalosis y consumo excesivo de alcohol. Los medicamentos que
predisponen a hipocalcemia comprenden antiacidos que contienen aluminio,
aminoglucdsidos, cafeina, cisplatino, corticoesteroides, mitramicina, fosfatos,
isoniazida, diuréticos de asa e inhibidores de la bomba de protones (Goltzman, 2014).

Manifestaciones clinicas

La tetania es la manifestacion mas caracteristica de la hipocalcemia y la
hipomagnesemia, y se refiere a todo el complejo sintomatico que induce el
incremento de la excitabilidad neural. Estos signos y sintomas son causados por
descargas espontaneas de las fibras tanto sensitivas como motoras de los nervios
periféricos, y se sefialan en la tabla 13-8.
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El signo de Chvostek (fig. 13-7A) consiste en fasciculaciones en los musculos
inervados por el nervio facial cuando se percute la region ubicada 2 cm por delante
del pabellon auricular, justo por debajo del arco cigomatico. El signo de Trousseau
(fig. 13-7B) puede inducirse mediante la insuflacion de un manguito de
esfigmomandémetro en torno al brazo hasta cerca de 20 mm Hg por encima de la
presion sistolica; en el transcurso de 2-5 min se presenta espasmo del carpo (aduccion
del pulgar, flexién de la mufieca y las articulaciones metacarpofalangicas, con
extension de las articulaciones interfalangicas con los dedos juntos), al tiempo que se
desarrolla isquemia en el nervio cubital (Goltzman, 2015a).

A B

Figura 13-7 « A. Signo de Chvostek: contracciéon de los musculos faciales suscitada en respuesta a la
percusion ligera sobre el nervio facial, frente al oido. B. Signo de Trousseau: espasmo carpopedal inducido al
inflar el manguito del esfingomandmetro por encima de la presién arterial sistolica. Adaptado de: Bullock, B.
A. y Henze, R. J. (2000). Focus on pathophysiology (p. 173). Philadelphia, PA: Lippincott Williams &
Wilkins.

Pueden presentarse crisis convulsivas porque la hipocalcemia incrementa la
irritabilidad del sistema nervioso central y periférico. Otros cambios relacionados con
la hipocalcemia incluyen trastornos mentales como depresion, anomalias de la
memoria, confusion, delirio y alucinaciones. En el ECG se observa prolongacion del
intervalo QT como consecuencia de la prolongacion del segmento ST y puede
desarrollarse torsades de pointes, un tipo de taquicardia ventricular. Las
manifestaciones respiratorias de la disminucién de calcio comprenden disnea y
laringoespasmo. Algunos signos y sintomas de la hipocalcemia cronica son el
incremento de los ruidos peristalticos, cabello y ufias resecos y quebradizos y
anomalias de la coagulacion.

La osteoporosis se relaciona con una ingesta insuficiente prolongada de calcio y
constituye una insuficiencia de calcio corporal total, aun cuando las concentraciones
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séricas suelen ser normales. Esta afeccion se presenta en millones de estadounidenses
y es mas frecuente en las mujeres posmenopausicas. Se caracteriza por la pérdida de
la masa 6sea, que hace que los huesos se vuelvan porosos y quebradizos y, por ende,
susceptibles a fracturarse (véase el cap. 41 para consultar un analisis mas detallado de
la osteoporosis).

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Cuando se valoran las concentraciones séricas de calcio, también deben tomarse en
consideracion los valores de albimina en suero y el pH arterial. Como las anomalias
de las concentraciones de albumina sérica pueden afectar la interpretacion de las
concentraciones séricas de calcio, puede ser necesario calcular el calcio corregido si
el valor de albumina es anémalo. Por cada 1 g/dL de reduccion de la albtimina sérica
por debajo de 4 g/dL, la concentracion de calcio sérico total se subestima en
alrededor de 0.8 mg/dL. El cuadro 13-2 muestra un método rapido que puede emplear
el personal de enfermeria para calcular la concentracion sérica de calcio corregida.

QIR KREYE Calculo corregido de la concentracion sérica de calcio

Las anomalias en las concentraciones séricas de albtimina pueden afectar la concentracién sérica del calcio.
A continuacién, se presenta un método para calcular la concentracién corregida de calcio en suero si las
cifras de albumina sérica son an6malas.

Método de calculo rapido

Concentracién sérica de Ca®* medida total (mg/dL) + 0.8
X (4.0 — concentracion medida de albtimina [g/dL])
= concentracion corregida de calcio total (mg/dL)

Ejemplo del calculo

Se informa que la concentracién sérica de albimina de un paciente es de 2.5 g/dL; la cifra de calcio en
suero es de 10.5 mg/dL. Primero se calcula la disminucion de la concentracién sérica de albtimina en
contraste con los valores normales (diferencia entre la concentracién normal de albimina de 4 g/dL): 4
g/dL — 2.5 g/dL = 1.5 g/dL. Posteriormente, se calcula la siguiente relacién:

0.8 mg/dL: 1 g/dL = X mg/dL: 1.5 mg/dL
X =0.8 x 1.5 mg/dL
X = 1.2 mg/dL calcio

Por ultimo, se agregan 1.2 mg/dL a 10.5 mg/dL (la concentracién sérica de calcio informada) para
obtener las cifras totales corregidas de calcio en suero:

1.2 mg/dL + 10.5 mg/dL = 11.7 mg/dL

Los médicos a menudo descartan una cifra baja de calcio sérico cuando existe una
disminucion similar de la albiumina en el suero. La concentracion de calcio ionizado
suele ser normal en los pacientes con reduccién de las cifras totales de calcio sérico e
hipoalbuminemia concomitante. Cuando aumenta el pH arterial (alcalosis), una
cantidad mayor de calcio se une a las proteinas. El resultado es que la fraccion
ionizada disminuye. En la alcalosis pueden presentarse signos de hipocalcemia. La
acidosis tiene el efecto opuesto, es decir, una cantidad menor de calcio unida a las
proteinas, por lo que hay una porciéon mayor en forma ionizada. Sin embargo, en estas
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alteraciones acidobdasicas se presentan cambios mas bien discretos de las cifras de
calcio sérico.

De manera ideal, en el laboratorio debe cuantificarse el calcio ionizado. Sin
embargo, muchos laboratorios sélo informan las cifras totales de calcio; asi, debe
calcularse la fraccion ionizada mediante la cuantificacion simultdnea de albtiimina
sérica. Las concentraciones de PTH disminuyen en el hipoparatiroidismo. Deben
valorarse las concentraciones de magnesio y fosforo para identificar posibles causas
de disminucion del calcio.

Tratamiento médico
Tratamiento farmacologico de urgencia

La hipocalcemia sintomatica aguda pone en riesgo la vida y exige tratamiento rapido
con administracion i.v. de una sal de calcio. Las sales de calcio de uso parenteral
incluyen gluconato de calcio y cloruro de calcio (Comerford, 2015). Aunque el
cloruro de calcio produce una concentracion bastante mayor de calcio ionizado que el
gluconato de calcio, no se utiliza con frecuencia porque es mas irritante y puede
causar esfacelacion tisular si se extravasa. La administracién i.v. de calcio es
particularmente peligrosa en los pacientes que reciben medicamentos digitalicos, ya
que los iones de calcio tienen un efecto similar a la digital y pueden causar toxicidad
por digitalicos con efectos adversos cardiacos. El sitio de acceso i.v. se observa con
frecuencia en busca de evidencia de infiltracion por el riesgo de extravasacion y
celulitis o necrosis. No debe utilizarse solucion de cloruro de sodio al 0.9% junto con
el calcio porque incrementa la pérdida renal del electrélito. No deben administrarse
soluciones que contengan fosfatos o bicarbonato junto con el calcio porque lo
precipitan cuando se agrega. Es necesario que el personal de enfermeria verifique con
el médico y el encargado de farmacia el tipo de sal que debe administrarse, pues el
gluconato de calcio aporta 4.5 mEq de calcio y el cloruro de calcio, 13.6 mEq. Como
la restitucion de calcio puede causar hipotension ortostatica, se mantiene al paciente
en cama durante la infusion i.v. y se vigila la presion arterial (Goltzman, 2015b).

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

La administracion i.v. rdpida de calcio puede causar paro cardiaco, precedido de bradicardia. Por lo
tanto, el calcio debe diluirse en solucion glucosada al 50% y administrarse con lentitud en bolo i.v. o
infusion i.v. utilizando una bomba de infusion.

Tratamiento nutricional

Puede instituirse un tratamiento con vitamina D para favorecer la absorcion de calcio
en el tubo digestivo; de otra manera, es posible que la cantidad que se absorbe no
cubra los requerimientos de calcio del organismo. Ademas, pueden prescribirse
antiacidos con hidroxido de aluminio, acetato de calcio o carbonato de calcio para
reducir las concentraciones altas de fosforo antes de tratar la hipocalcemia en el
paciente con insuficiencia renal cronica. En el adulto, se recomienda aumentar la
ingesta de calcio en la dieta hasta al menos 1 000-1 500 mg/dia (Rosen, 2015). Los
suplementos de calcio deben administrarse en dosis divididas no mayores de 500 mg
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a fin de fomentar la absorcién del electrolito. Los alimentos que contienen calcio
incluyen lacteos, vegetales de hojas verdes, salmén enlatado, sardinas y ostiones
frescos. La hipomagnesemia también puede inducir tetania; si la tetania responde al
calcio i.v., debe descartarse una concentracion baja de magnesio como causa
potencial en caso de insuficiencia renal cronica.

Atencion de enfermeria

Es importante evaluar la presencia de hipocalcemia en los pacientes en riesgo. Se
deben tomar medidas anticonvulsivas si la hipocalcemia es intensa. La permeabilidad
de las vias respiratorias se vigila de cerca porque puede desarrollarse estridor
laringeo. Se toman precauciones si existe confusion segun la necesidad.

El personal de enfermeria debe ensefiar al paciente con hipocalcemia cuales son
los alimentos ricos en calcio. También debe recomendar que considere el empleo de
suplementos de calcio si no ingiere una cantidad suficiente en la dieta. Estos
complementos se ingieren en dosis fraccionadas junto con los alimentos. El alcohol y
la cafeina en dosis altas inhiben la absorcion de calcio y el tabaquismo moderado
incrementa su excrecion urinaria. También se advierte al paciente en cuanto a evitar
el consumo de laxantes o antiacidos que contengan fésforo, ya que limita la absorcién
de calcio.

Exceso de calcio (hipercalcemia)

La hipercalcemia (calcio sérico mayor de 10.2 mg/dL [2.6 mmol/L]) es un
desequilibrio peligroso cuando es grave; de hecho, una crisis hipercalcémica conlleva
una tasa de mortalidad de hasta el 50% si no se trata con prontitud.

Fisiopatologia

Las causas mas frecuentes de hipercalcemia son las malignidades y el
hiperparatiroidismo (Shane, 2014). Los tumores malignos pueden producir
hipercalcemia mediante diversos mecanismos. La secrecion excesiva de PTH
relacionada con el hiperparatiroidismo incrementa tanto la liberacion del calcio a
partir de los huesos como su absorcion intestinal y renal. Se desarrollan
calcificaciones en los tejidos blandos cuando el producto calcio-fosforo (calcio sérico
x fosforo sérico) excede 70 mg/dL.

El mineral del hueso se pierde durante la inmovilizacién, y como consecuencia se
produce el aumento del calcio total (en especial del ionizado) en el torrente
sanguineo. Sin embargo, la hipercalcemia sintomatica por inmovilizacion es
infrecuente; se limita a las personas con tasas de recambio elevado de calcio (p. €j.,
adolescentes durante un brote de crecimiento). La mayoria de los casos de
hipercalcemia secundaria a inmovilizacion se presentan después de fracturas graves o
multiples o de una lesion medular.

Los diuréticos tiazidicos pueden causar una elevacion discreta de las
concentraciones séricas de calcio porque potencian la acciéon de la PTH en los
rifiones, disminuyendo la excrecion urinaria de calcio. La intoxicacién por vitaminas
A y D, asi como el uso crénico de litio y la toxicidad por teofilina, pueden generar un
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exceso de calcio. Las concentraciones de calcio mantienen una relacion inversamente
proporcional con las de fosforo.

La hipercalcemia disminuye la excitabilidad neuromuscular porque suprime la
actividad en la unién neuromuscular. La disminucion del tono de los musculos liso y
estriado puede causar sintomas como debilidad muscular, incoordinacién, anorexia y
estrefiimiento. Se puede presentar un paro cardiaco cuando la concentracién sérica de
calcio se aproxima a los 18 mg/dL (4.5 mmol/L). El calcio intensifica el efecto
inotrépico de la digital; en consecuencia, la hipercalcemia agrava la toxicidad por
digitalicos.

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas clinicos pueden ser consultados en la tabla 13-8. Los sintomas
de hipercalcemia son proporcionales al grado de elevacion de las concentraciones
séricas de calcio. Los sintomas mas graves tienden a aparecer cuando la
concentracion sérica de calcio se aproxima a 16 mg/dL. (4 mmol/L) o mas. Sin
embargo, algunos pacientes desarrollan anomalias intensas si las concentraciones
séricas de calcio son de unicamente 12 mg/dL (3 mmol/L). Estos sintomas se
resuelven conforme las concentraciones séricas de calcio regresan a la normalidad
con el tratamiento.

La crisis hipercalcémica es un aumento agudo de la concentracion de calcio sérico
hasta 17 mg/dL (4.3 mmol/L) o mayor. Esta anomalia suele presentarse con sed
intensa y poliuria. Otros hallazgos pueden ser debilidad muscular, nauseas
incoercibles, dolor abdominal de tipo colico, estrefiimiento intenso, diarrea, sintomas
ulcerosos y dolor 6seo. También pueden ocurrir letargia, confusiéon y coma. Esta
alteracion es peligrosa y puede ocasionar paro cardiaco. Se indica el tratamiento de
urgencia con calcitonina (véase el analisis posterior en la seccion de tratamiento
farmacologico).

Valoracion y hallazgos diagnésticos

La concentracion sérica de calcio es mayor de 10.2 mg/dL (2.6 mmol/L). Los
cambios cardiovasculares pueden incluir diversas arritmias (p. ej., bloqueos
cardiacos) y acortamiento del intervalo QT y del segmento ST. El intervalo PR se
prolonga en ocasiones. Puede recurrirse a una prueba de PTH con anticuerpos dobles
para diferenciar el hiperparatiroidismo primario de una malignidad como causa de
hipercalcemia: las concentraciones de PTH aumentan en el hiperparatiroidismo
primario o secundario, pero se suprimen en la malignidad. Las radiografias simples
pueden revelar cambios Oseos en el paciente con hipercalcemia secundaria a
malignidad, cavitacion 6sea o calculos urinarios. El calcio urinario puede ser normal
o estar aumentado en el hiperparatiroidismo e hipercalcemia causados por
malignidad.

Tratamiento meédico

Los objetivos terapéuticos incluyen disminuir las cifras de calcio sérico y revertir el
proceso que causa la hipercalcemia. El tratamiento de la causa subyacente (p. ej.,
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quimioterapia en malignidad, paratiroidectomia parcial en hiperparatiroidismo)
resulta esencial.

Tratamiento farmacologico

Las medidas incluyen la administracién de liquidos para diluir el calcio y favorecer
su excrecion renal, la movilizacién del paciente y la restriccion de la ingesta de calcio
en la dieta. La administracion i.v. de solucion de cloruro de sodio al 0.9% diluye de
manera temporal el calcio sérico e incrementa su excrecion urinaria al inhibir su
reabsorcion tubular. La administracién i.v. de fosfatos puede ocasionar una
disminucién reciproca del calcio sérico. A menudo se utiliza furosemida en conjunto
con la administracion de una solucién salina; ademas de inducir diuresis, la
furosemida incrementa la excrecion de calcio. Aunque a menudo se pasa por alto, las
soluciones y los medicamentos que contienen calcio y sus fuentes dietéticas deben
evitarse.

Puede recurrirse a la calcitonina para reducir la concentracién sérica de calcio, lo
cual es en particular util en los pacientes con cardiopatia o insuficiencia renal
incapaces de tolerar grandes cargas de sodio. La calcitonina reduce la resorcion ésea,
incrementa el deposito de calcio y fosforo en los huesos y aumenta la excrecion
urinaria de ambos. Si bien se dispone de distintas formulaciones, con mayor
frecuencia se emplea la calcitonina obtenida del salmén. Es necesario realizar una
prueba cutanea de alergia a la calcitonina de salmon antes de administrar la hormona.
Las reacciones alérgicas sistémicas son posibles porque esta hormona es una
proteina; puede desarrollarse resistencia posterior al fairmaco por la formacién de
anticuerpos. La calcitonina se administra por via intramuscular mas que subcutanea
porque los pacientes con hipercalcemia tienen perfusion deficiente en el tejido
subcutaneo (Shane y Berenson, 2015).

En los pacientes con cancer, el tratamiento se dirige a controlar la afeccion
mediante cirugia, quimioterapia o radioterapia. Es posible utilizar corticoesteroides
para disminuir el recambio 6seo y la reabsorcién tubular en los pacientes con
sarcoidosis, mieloma, linfoma y leucemia; los individuos con tumores sélidos
responden en menor medida. Algunos bisfosfonatos (p. ej., pamidronato disédico e
ibrandronato sédico) inhiben la actividad osteoclastica. Las formulaciones i.v. pueden
causar fiebre, leucopenia transitoria, inflamacion oftalmica, sindrome nefrético y
osteonecrosis de la mandibula (Shane y Berenson, 2015). La mitramicina, un
antibidtico citotoxico, inhibe la resorcion ésea y con ello disminuye la concentracion
sérica de calcio. Este farmaco debe emplearse con cautela porque tiene efectos
secundarios importantes, como trombocitopenia, nefrotoxicidad, hipercalcemia de
retirada cuando se suspende y hepatotoxicidad. Pueden administrarse sales de fosfato

inorgéanico por via oral o por sonda nasogastrica (en forma de Phospho-Soda® o

Neutra-Phos®), por via rectal (como enema de retencién) o via i.v. El tratamiento i.v.
con fosfato se aplica con cautela extrema para la terapia de hipercalcemia porque
puede causar calcificacién intensa en distintos tejidos, hipotension, tetania e
insuficiencia renal aguda.
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Atencion de enfermeria

Es importante vigilar en busca de hipercalcemia en los pacientes en riesgo. Las
intervenciones como aumentar la movilidad del paciente y promover la ingesta de
liquidos pueden prevenir la hipercalcemia o al menos minimizar su gravedad. A los
pacientes hospitalizados en riesgo de hipercalcemia debe recomendarse que caminen
lo mas pronto posible. Quienes se encuentran en el medio extrahospitalario y reciben
atencion en casa deben capacitarse en cuanto a la importancia de la ambulacion
frecuente.

Cuando se recomienda la ingesta de liquidos por via oral, el personal de
enfermeria considera las preferencias del paciente. Deben administrarse soluciones
con sodio, a menos que estén contraindicadas, ya que el sodio facilita la excrecion de
calcio. Se alienta a los pacientes a que beban alrededor de 2.8-3.8 L de liquido a
diario. Se recomienda agregar una cantidad adecuada de fibra a la dieta para evitar el
estrefiimiento. Se implementan medidas de seguridad segun la necesidad en caso de
que el estado mental esté alterado por la hipercalcemia. Se informa al paciente y su
familia que estos cambios mentales son reversibles con el tratamiento. El aumento del
calcio incrementa los efectos de la digital; por ello, se vigila al paciente en busca de
datos de toxicidad por digitalicos. Debido a que pueden presentarse cambios en el
ECG (contracciones ventriculares prematuras, taquicardia auricular paroxistica y
bloqueo cardiaco), se vigilan la frecuencia y el ritmo cardiaco para descartar
anomalias.

Desequilibrios de magnesio

El magnesio (Mg?") es un catién intracelular abundante. Actia como activador de
muchos sistemas enzimaticos intracelulares y participa en el metabolismo de los
hidratos de carbono y las proteinas. La concentracion sérica normal de magnesio es
de 1.3-2.3 mg/dL (0.62-0.95 mmol/L). Alrededor de una tercera parte del magnesio
en suero se encuentra unido a proteinas; el remanente se halla en forma de cation

libre, el componente activo (Mg?"). El equilibrio del magnesio es importante para la
funcion neuromuscular. Como el magnesio acttia de manera directa sobre la union
neuromuscular, los cambios en su concentracién sérica afectan la irritabilidad y
contractilidad neuromusculares. Por ejemplo, un exceso de magnesio disminuye la
excitabilidad de las células musculares, en tanto que una insuficiencia intensifica la
irritabilidad y la contractilidad neuromusculares. El magnesio produce su efecto
sedante al actuar en la union neuromuscular, quiza por inhibicion de la liberacion del
neurotransmisor acetilcolina. Asimismo, aumenta el umbral para la estimulacion de
las fibras nerviosas. Dos desequilibrios de magnesio frecuentes son la insuficiencia y
el exceso de esta sustancia (tabla 13-9).

El magnesio también afecta el sistema cardiovascular, actuando a nivel periférico
para producir vasodilatacion y disminucion de la resistencia periférica. Casi una
tercera parte del magnesio en el LEC estd unido a proteinas (principalmente
albimina), y las dos terceras partes restantes estan en forma libre o ionizada
(Grossman y Porth, 2014).

708



TABLA 13-9 Desequilibrios de magnesio

Factores que

Desequilibrio . Signos/sintomas
contribuyen
Insuficiencia de magnesio Alcoholismo croénico, Irritabilidad neuromuscular, signos
(hipomagnesemia) hiperparatiroidismo, de Trousseau y Chvostek
Magnesio sérico < 1.8 mg/dL hiperaldosteronismo, fase positivos, insomnio, cambios en
diurética de insuficiencia el estado de animo, anorexia,
renal aguda, malabsorcién, vomitos, aumento de los reflejos
cetoacidosis diabética, tendinosos y 1 PA
realimentacion después de ECG. Extrasisistoles, ondas T
inanicion, alimentacién planas o invertidas, depresién de
parenteral, empleo cronico segmento ST, intervalo PR
de laxantes, diarrea, infarto pro]ongado y ensanchamiento
agudo de miocardio, de QRS
insuficiencia cardiaca,
disminucién de K* y Ca2*
séricos, y ciertos
medicamentos (como
gentamicina, cisplatino y
ciclosporina)
Fxceso de magnesio Fase oligtirica de Rubor, hipotension, debilidad
(hipermagnesemia) insuficiencia renal aguda muscular, somnolencia,
Magnesio sérico > 3.0 mg/dL (part.lc.ularrnente .cuando se hlpo.rre.flex1a, respiraciones
administran medicamentos deprimidas, paro cardiaco y
que contienen magnesio), coma, diaforesis
insuficiencia suprarrenal, ECG. Taquicardia — bradicardia,
administracion excesiva de intervalos PR y QRS
magnesio por via i.v., prolongados, ondas T picudas
cetoacidosis diabética e
hipotiroidismo

1, aumento; —, seguido de; ECG, electrocardiograma; i.v., intravenoso; PA, presion arterial.
Adaptado de: Grossman, S. C. & Porth, C. M. (2014). Porth’s pathophysiology: Concepts of altered health
states (9th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Insuficiencia de magnesio (hipomagnesemia)

La hipomagnesemia se refiere a una concentracion sérica de magnesio menor de la
normal (1.3 mg/dL [0.62 mmol/L]) y a menudo se relaciona con hipocalemia e
hipocalcemia. El magnesio es similar al calcio en dos aspectos: 1) la fraccion
ionizada de magnesio es la que participa de manera primordial en la actividad
neuromuscular y en otros procesos fisioldgicos y 2) las concentraciones de magnesio
deben valorarse en combinacion con las de albumina. Alrededor del 30% del
magnesio esta unido a proteinas, en particular albumina; por lo tanto, la disminucién
de la concentracion de albumina sérica puede reducir la concentracion total de
magnesio cuantificada; sin embargo, no disminuye la fraccion ionizada de magnesio
en plasma (Grossman y Porth, 2014).

Fisiopatologia

El tubo digestivo es una via importante para la pérdida del magnesio; esta pérdida
puede presentarse en caso de aspiracion nasogastrica, diarrea o fistulas. Como las
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secreciones del tubo digestivo bajo tienen una concentracién mas alta de magnesio
(10-14 mEq/L) que las del tubo alto (1-2 mEgq/L), es mas probable que las pérdidas
secundarias a diarrea y fistulas intestinales induzcan insuficiencia de magnesio que
las derivadas del drenaje gastrico. Aunque las pérdidas de magnesio son mas bien
bajas en la aspiracion nasogastrica, se presenta hipomagnesemia si son prolongadas y
el magnesio no se reemplaza mediante infusién i.v. Como el intestino delgado distal
es el sitio mas importante para la absorcién de magnesio, cualquier anomalia en su
funcién (p. ej., reseccion intestinal o enfermedad inflamatoria intestinal) puede
conducir a hipomagnesemia. Esta tltima es un desequilibrio frecuente, pero muchas
veces no diagnosticado en los pacientes con enfermedad aguda y grave. Puede ocurrir
en caso de abstinencia alcohdlica y con la alimentacion por sonda o parenteral.

El alcoholismo es una causa importante de hipomagnesemia sintomatica en los
Estados Unidos (Grossman y Porth, 2014). La concentracion sérica de magnesio debe
cuantificarse al menos cada 2-3 dias en los individuos en desintoxicacion. La
concentracion puede ser normal al momento del ingreso, pero disminuir por los
cambios metabolicos, como el desplazamiento intracelular de magnesio relacionado
con la infusién i.v. de glucosa.

Durante el reemplazo nutricional, los electrélitos celulares principales se
movilizan del suero a las células recién formadas. Asi, si la formulacién para
alimentacién enteral o parenteral carece de magnesio suficiente, se desarrolla
hipomagnesemia intensa. En consecuencia, las concentraciones séricas de magnesio
deben cuantificarse a intervalos regulares en pacientes que reciben alimentacion
parenteral o enteral, sobre todo aquellas que sufrieron un periodo de inanicién. Otras
causas de hipomagnesemia incluyen la administracion de aminoglucosidos,
ciclosporina, cisplatino, diuréticos, digital y anfotericina, asi como la administracion
rapida de sangre conservada con citrato, en especial en pacientes con nefropatia o
hepatopatia. La insuficiencia de magnesio es frecuente en la cetoacidosis diabética
por efecto del incremento de su excrecion renal por diuresis osmotica y el
desplazamiento del magnesio hacia el interior de las células con el tratamiento con
insulina. Otras causas incluyen la administracion oral de algunos medicamentos que
contienen magnesio (Grossman y Porth, 2014).

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas clinicos pueden encontrarse en la tabla 13-9. Algunas
manifestaciones clinicas de la hipomagnesemia se deben directamente a la
concentracion baja de magnesio sérico; otras se deben a los cambios secundarios del
metabolismo del potasio y el calcio. Los sintomas no suelen presentarse hasta que las
cifras de magnesio sérico disminuyen a menos de 1.8 mEgq/L (0.75 mmol/L). Se
presentan los signos de Chvostek y Trousseau (véanse los estudios previos), en parte
por la hipocalcemia concomitante (Grossman y Porth, 2014).

La hipomagnesemia puede acompafiarse de alteraciones considerables en el
estado psicolégico. Se ha observado apatia, depresion, aprension y agitacion extrema,
asi como ataxia, mareos, insomnio y confusion. En ocasiones se presenta delirio,
alucinaciones auditivas o visuales y psicosis franca.

La insuficiencia de magnesio puede alterar el ECG, con prolongacién del QRS,
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depresion del segmento ST y predisposicion a arritmias cardiacas, como
contracciones ventriculares prematuras, taquicardia supraventricular, torsades de
pointes y fibrilacion ventricular. La mayor susceptibilidad a la toxicidad por
digitalicos se relaciona con concentraciones bajas de magnesio sérico. Esto es
importante porque los pacientes que reciben digoxina también pueden requerir
diuréticos, que les predispone a pérdida renal de magnesio. La hipocalemia e
hipocalcemia concomitantes deben tratarse junto con la hipomagnesemia. Estas
alteraciones electroliticas son dificiles de corregir hasta que se restituya el magnesio.
Ademas, la hipocalcemia puede empeorar por el tratamiento aislado de la
hipomagnesemia mediante sulfato de magnesio intravenoso, ya que el sulfato se une
al calcio ionizado.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

En el andlisis de laboratorio, la concentracion sérica de magnesio es menor de 1.3
mg/dL (0.62 mmol/L). El magnesio urinario puede facilitar la identificacion de la
causa de la reduccién de magnesio y sus concentraciones se cuantifican después de
administrar una dosis de carga con sulfato de magnesio. Otras técnicas diagnosticas
(espectrometria por resonancia magnética y electrodo perceptor a iones) son medios
sensibles y directos para cuantificar las concentraciones séricas de magnesio
ionizado.

Tratamiento meédico

La insuficiencia leve de magnesio puede corregirse con tan s6lo la dieta. Las fuentes
dietéticas principales de magnesio incluyen vegetales de hojas verdes, nueces,
semillas, legumbres, cereales integrales, mariscos, crema de mani y cacao.

De ser necesario, pueden administrarse sales de magnesio por via oral en una
formulacién de 6xido o gluconato para restituir las pérdidas persistentes, aunque
pueden causar diarrea. Los pacientes que reciben alimentacion parenteral requieren
magnesio mediante solucion i.v. para prevenir la hipomagnesemia. Los sintomas
francos de hipomagnesemia se controlan mediante la administracion parenteral de
magnesio. Una dosis en bolo de sulfato de magnesio que se administra con demasiada
rapidez puede desencadenar anomalias de la conduccion cardiaca que conducen a
bloqueo cardiaco o asistolia. Los signos vitales se valoran con frecuencia durante la
administracién de magnesio para detectar cambios en la frecuencia o ritmo cardiacos,
hipotension y dificultad respiratoria. La vigilancia del volumen urinario es esencial
antes, durante y después de la administracion de magnesio; debe notificarse al médico
si el volumen urinario es menor de 100 mL en 4 h. Debe estar disponible el gluconato
de calcio para tratar la tetania hipocalcémica o la hipermagnesemia.

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

El sulfato de magnesio por via i.v. debe administrarse mediante bomba de infusién a una velocidad no
mayor de 150 mg/min o 67 mEq durante 8 h.

Atencion de enfermeria
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El personal de enfermeria debe identificar a los pacientes en riesgo de
hipomagnesemia y observarlos para detectar sus signos y sintomas. Quienes reciben
digital se mantienen bajo vigilancia estrecha porque la insuficiencia de magnesio
puede predisponerlos a toxicidad por el farmaco. Si la hipomagnesemia es intensa, se
implementan medidas anticonvulsivas. Se instituyen otras medidas de seguridad
seglin la indicacién si se observa confusion. Como puede desarrollarse dificultad para
deglutir (disfagia) en individuos con reduccién de magnesio, es necesario detectar
esta manifestacion.

La capacitacion del paciente desempefia una funcién importante en el tratamiento
de la insuficiencia de magnesio. Se ensefia al paciente acerca de los alimentos ricos
en magnesio, como los vegetales de hojas verdes, nueces, legumbres, platanos y
naranjas.

Exceso de magnesio (hipermagnesemia)

La hipermagnesemia (concentracion sérica de magnesio mayor de 3.0 mg/dL [1.25
mmol/L]) es una anomalia electrolitica infrecuente porque los rifiones excretan el
magnesio con eficiencia (Grossman y Porth, 2014). Una concentracion sérica de
magnesio puede presentar un aumento falso si la muestra de sangre sufre hemolisis o
se extrae de una extremidad en la que se aplicé un torniquete muy ajustado.

Fisiopatologia
La causa mas frecuente de hipermagnesemia es la insuficiencia renal (Yu y Gupta,
2015). De hecho, la mayoria de los pacientes con insuficiencia renal en fase avanzada
tienen por lo menos un aumento discreto de las concentraciones séricas de magnesio.
Esta afeccion se agrava cuando tales individuos reciben el electrdlito para controlar
las convulsiones.

La hipermagnesemia puede desarrollarse en pacientes con cetoacidosis diabética
no tratada cuando el catabolismo induce la liberacion del magnesio celular que no
puede excretarse por la reduccion intensa de volumen y la oliguria resultante. El
exceso de magnesio también puede deberse a la administracion excesiva de la
sustancia para tratar la hipertension del embarazo o la hipomagnesemia. También
pueden presentarse aumentos del magnesio sérico en la insuficiencia
corticosuprarrenal, enfermedad de Addison o hipotermia. El empleo excesivo de
antiacidos con base de magnesio o de laxantes y medicamentos que disminuyen la
motilidad GI, incluidos opiaceos y anticolinérgicos, también puede incrementar la
concentracion sérica de magnesio. La menor eliminacion de magnesio o el
incremento de su absorcion por hipomotilidad intestinal de cualquier causa
contribuyen a la hipermagnesemia. La intoxicacion por litio también puede ser una
causa de aumento de las concentraciones séricas de magnesio. La lesién extensa de
tejidos blandos o su necrosis por traumatismo, choque, septicemia, paro cardiaco o
quemaduras graves también puede ocasionar hipermagnesemia.

Manifestaciones clinicas

El incremento agudo de la concentracion sérica de magnesio deprime el sistema
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nervioso central y la union neuromuscular periférica. Los signos y sintomas clinicos
pueden consultarse en la tabla 13-9. La depresion del centro respiratorio se presenta
cuando las concentraciones séricas de magnesio son mayores de 10 mEg/L (5
mmol/L). El estado de coma, bloqueo auriculoventricular y paro cardiaco pueden
presentarse si las cifras de magnesio séricos aumentan en gran medida y no se tratan.
Las concentraciones altas de magnesio también conducen a la agregacién de
plaquetas y retraso en la formacién de trombina.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

La concentracion sérica de magnesio es mayor de 3.0 mg/dL (1.25 mmol/L) en el
analisis de laboratorio. Existe un incremento concomitante de potasio y calcio.
Conforme la depuracién de creatinina disminuye hasta menos de 3.0 mL/min, la
concentracion sérica de magnesio aumenta. Los hallazgos en el ECG pueden incluir
prolongacion del intervalo PR, ondas T altas, ensanchamiento del QRS 'y
prolongacion del intervalo QT, asi como bloqueo auriculoventricular (Grossman y
Porth, 2014).

Tratamiento meédico

La hipermagnesemia puede prevenirse si se evita la administracion de magnesio a
pacientes con insuficiencia renal y mediante la vigilancia cuidadosa de los individuos
con enfermedad grave que reciben sales de magnesio. En los pacientes con
hipermagnesemia grave, deben suspenderse todas las sales parenterales u orales de
magnesio. En caso de urgencia, como en presencia de depresion respiratoria o
defectos de la conduccion cardiaca, esta indicado el apoyo ventilatorio y la
administracion i.v. de gluconato de calcio. Ademas, la hemodialisis con un dializado
sin magnesio puede reducir la concentracion sérica de magnesio hasta niveles seguros
en pocas horas. La administracién de diuréticos de asa (furosemida) y solucion i.v. de
cloruro de sodio o Ringer lactato facilita la excrecion del magnesio en los pacientes
con funcion renal adecuada. El gluconato de calcio i.v. antagoniza los efectos
cardiovasculares y neuromusculares del magnesio.

Atencion de enfermeria

Se identifica y valora a los pacientes en riesgo de hipermagnesemia. Si se sospecha
esta alteracion, el personal de enfermeria vigila los signos vitales, con énfasis en la
deteccion de hipotension y respiracion superficial. También se busca disminucion de
los reflejos osteotendinosos (ROT) profundos y cambios en el nivel de consciencia.
Los medicamentos que contienen magnesio no se administran a pacientes con
insuficiencia renal o compromiso de la funcién renal y se alerta a quienes padecen
insuficiencia renal para que consulten a sus médicos tratantes antes de utilizar
medicamentos de venta libre. La cautela es esencial cuando se preparan y administran
por via parenteral soluciones con magnesio, ya que las presentaciones disponibles de
magnesio parenteral (p. ej., ampulas de 2 mL y frascos de 50 mL) tienen
concentraciones distintas.
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Desequilibrios de fosforo

El fosforo (HPO,4") es un constituyente fundamental de todos los tejidos corporales.

Es esencial para la funcion del musculo y los eritrocitos, la sintesis de trifosfato de
adenosina (ATP, adenosine triphosphate) y 2,3-difosfoglicerato (proceso que facilita
la liberacion de oxigeno de la hemoglobina), el mantenimiento del equilibrio
acidobasico, asi como para el metabolismo del sistema nervioso e intermedio de
hidratos de carbono, proteinas y grasas. Provee soporte estructural a los huesos y
dientes. El fosforo es el anion principal en el LIC. Alrededor del 85% del fésforo se
encuentra en los huesos y dientes, el 14% en los tejidos blandos y menos del 1% en el
LEC. La concentracion sérica normal de fésforo es de 2.5-4.5 mg/dL (0.8-1.45
mmol/L) en el adulto. La PTH ayuda en la homeostasis del fosfato al variar la
reabsorcion del fosfato en el tibulo proximal del rifién y permite el desplazamiento
del fosfato del hueso al plasma. La insuficiencia y el exceso de fésforo son dos
desequilibrios frecuentes (tabla 13-10).

Insuficiencia de fosforo (hipofosfatemia)

La hipofosfatemia se detecta cuando el valor de fosforo en suero es menor de 2.5
mg/dL (0.8 mmol/L). Aunque a menudo este valor indica insuficiencia de fosforo, la
hipofosfatemia también puede desarrollarse en distintas circunstancias en las que las
reservas corporales totales de fosforo son normales. Por el contrario, la insuficiencia
de fésforo es un contenido bajo anémalo de esta sustancia en los tejidos magros que
puede existir en ausencia de hipofosfatemia. Puede ser secundaria al desplazamiento
de potasio del suero al interior de las células por aumento de la excrecién urinaria de
potasio o disminucion de la absorcion intestinal del ion.

Fisiopatologia

La hipofosfatemia puede presentarse durante la administracién de sustratos caléricos
a pacientes con desnutricion proteicacalorica grave. Es mas probable que se deba a
una ingesta excesiva o administracion de hidratos de carbono simples. Este sindrome
puede ocurra en cualquier persona con desnutricion proteicacaldrica grave (p. ej.,
pacientes con anorexia nerviosa o alcoholismo, ancianos debilitados que no pueden
alimentarse).

La hipofosfatemia intensa puede desarrollarse en pacientes con desnutricion que
reciben alimentacion parenteral si la pérdida de fosforo no se corrige. Otras causas de
hipofosfatemia incluyen golpe de calor, hiperventilaciéon intensa prolongada,
abstinencia de alcohol, ingesta dietética deficiente, cetoacidosis diabética, alcalosis
respiratoria, encefalopatia hepatica y quemaduras térmicas graves. Las
concentraciones bajas de magnesio y potasio y el hiperparatiroidismo relacionado con
pérdidas urinarias de fésforo contribuyen a la hipofosfatemia. La pérdida renal de
fésforo también se presenta en caso de expansion aguda de volumen, diuresis
osmoética, consumo de inhibidores de la anhidrasa carbdnica (acetazolamida) y
algunas malignidades. La alcalosis respiratoria puede inducir disminucion del fosforo
por desplazamiento hacia el interior de la célula.
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La unién excesiva de fosforo a antiacidos puede disminuir la cantidad disponible
a partir de la dieta a una cantidad menor de la necesaria para mantener el equilibrio de
fésforo sérico. La gravedad de la hipofosfatemia depende de la cantidad de fosforo a
partir de la dieta en relacion con la dosis de antiacido. La hipofosfatemia puede
presentarse con diarrea cronica, enfermedad de Crohn, insuficiencia de vitamina D,
anorexia, alcoholismo o malabsorcion. La vitamina D regula la absorcion de iones en
el intestino; por lo tanto, es posible que una insuficiencia de vitamina B disminuya las
concentraciones de calcio y fésforo, lo que puede conducir a osteomalacia (huesos
reblandecidos y quebradizos).

TABLA 13-10 Desequilibrios de fésforo

Factores que

Desequilibrio .
contribuyen

Signos/sintomas

Realimentacion después de Parestesias, debilidad muscular,

Insuficiencia de fosforo

(hipofosfatemia) Fdsforo sérico <
2.5 mg/dL

inanicion, abstinencia de
alcohol, cetoacidosis
diabética, alcalosis
respiratoria y metabolica,
| magnesio, | potasio,
hiperparatiroidismo,
vomitos, diarrea,
hiperventilacion,
insuficiencia de vitamina
D relacionada con
malabsorcion,
quemaduras, alteraciones

acidobasicas, alimentacion

parenteral y
administracion de
diuréticos y antiacidos

dolor e hipersensibilidad dseos,
dolor toracico, confusion,
miocardiopatia, insuficiencia
respiratoria, crisis convulsivas,
hipoxia tisular y mayor
susceptibilidad a infecciones,
nistagmo

Exceso de fosforo
(hiperfosfatemia)

Fosforo sérico > 4.5 mg/dL

Insuficiencia renal aguda y

crénica, ingesta exce-siva
de fosforo, exceso de
vitamina D, acidosis
respiratoria y metabolica,
hipoparatiroidismo,
insuficiencia de volumen,
leucemia/linfoma tratado
con citotoxicos, aumento
de degradacién tisular,
rabdomidlisis

Tetania, taquicardia, anorexia,

nauseas y vomitos, debilidad
muscular, signos y sintomas de
hipocalemia, hiperreflexia,
calcificacion de tejidos blandos
en pulmones, corazon, rifiones y
corneas

|, disminucién

Adaptado de: Grossman, S. C. & Porth, C. M. (2014). Porth’s pathophysiology: Concepts of altered health
states (9th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Manifestaciones clinicas

La mayoria de los signos y sintomas de insuficiencia de fésforo son resultado de una
deficiencia de ATP, 2,3-difosfoglicerato o ambos (Yu y Stubbs, 2014). La
insuficiencia de ATP altera las fuentes energéticas celulares, y la de difosfoglicerato
afecta la provision de oxigeno a los tejidos, lo cual conduce a diversas
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manifestaciones neurologicas. Los signos y sintomas clinicos pueden consultarse en
la tabla 13-10. La hipoxia lleva al incremento de la frecuencia respiratoria y el
desarrollo de alcalosis respiratoria, que hacen que el fosforo se desplace hacia el
interior de las células y potencian la hipofosfatemia. En los animales de laboratorio,
la hipofosfatemia se relaciona con depresién de la actividad quimiotactica, fagocitica
y antibacteriana de los granulocitos.

Se produce dafio muscular a medida que disminuyen las concentraciones de ATP
en el tejido muscular. Las manifestaciones clinicas incluyen la debilidad muscular,
que puede ser sutil o intensa y afectar cualquier grupo muscular, producir mialgias vy,
en ocasiones, rabdomiolisis aguda (degradacion del musculo esquelético). La
debilidad de los musculos respiratorios puede limitar en gran medida la ventilacion.
La hipofosfatemia también puede predisponer al sujeto a resistencia a la insulina y,
por lo tanto, a hiperglucemia. La pérdida crénica de fosforo puede causar hematomas
y hemorragia por disfuncién plaquetaria.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

En los analisis de laboratorio, la concentracion sérica de fésforo es menor de 2.5
mg/dL (0.80 mmol/L). Cuando revisa los resultados de laboratorio, el personal de
enfermeria debe tener en mente que la administracion de glucosa o insulina induce
una disminucion discreta de la concentracion sérica de fosforo. Las concentraciones
de PTH se incrementan en el hiperparatiroidismo. El magnesio sérico puede
disminuir por el aumento de su excrecion urinaria. La fosfatasa alcalina se eleva con
la actividad osteoblastica. Las radiografias pueden revelar cambios esqueléticos por
osteomalacia o raquitismo.

Tratamiento meédico

La meta es la prevencion de la hipofosfatemia. En los pacientes en riesgo, las
concentraciones de fosfato sérico deben vigilarse de forma estrecha y su correccion
debe iniciar antes que la insuficiencia sea grave. Deben agregarse cantidades
adecuadas de fosforo a las soluciones parenterales y prestar atencion a su aporte en
las soluciones para alimentacion enteral.

La hipofosfatemia intensa es peligrosa y requiere atencién oportuna. La
correccion agresiva del fésforo por via i.v. suele limitarse a pacientes cuyas
concentraciones séricas son menores de 1 mg/dL (0.3 mmol/L) y en quienes el tubo
digestivo carece de funcion. Algunos peligros potenciales de la infusién i.v. de
fésforo incluyen tetania por hipocalcemia y calcificacion en tejidos (vasos
sanguineos, corazén, pulmones, rifiones, ojos) por hiperfosfatemia. Las preparaciones
i.v. con fésforo estan formula-das como fosfato de sodio o potasio. La velocidad de
administracién del fosforo no debe exceder 10 mEq/h y el sitio de infusién debe
vigilarse con cuidado porque puede haber esfacelacién y necrosis en caso de
extravasacion. La restitucion de fésforo por via oral suele resultar adecuada en
situaciones menos agudas.

Atencion de enfermeria
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El personal de enfermeria identifica a los pacientes en riesgo de hipofosfatemia y los
vigila. Como los individuos con malnutricion que reciben alimentacion parenteral se
encuentran en riesgo cuando se introducen los sustratos caloricos de manera muy
intensiva, algunas medidas preventivas incluyen la introduccion gradual de la
solucion para evitar el desplazamiento rapido de fosforo al interior de las células.

En las personas con hipofosfatemia comprobada, se presta atencién detallada a
prevenir infecciones, ya que la hipofosfatemia puede comprometer los granulocitos.
En pacientes que requieren correccion de las pérdidas de fosforo, el personal de
enfermeria vigila con frecuencia las concentraciones séricas y documenta e informa la
aparicion de signos tempranos de hipofosfatemia (aprehension, confusion, cambios
del estado de consciencia). Si el paciente experimenta hipofosfatemia leve, debe
favorecerse la ingesta de alimentos como leche y sus derivados, visceras, nueces,
pescado, carne de ave y cereales integrales. En la hipofosfatemia moderada, pueden

prescribirse complementos, como cépsulas de Neutra-Phos®, K-Phos® y Fleet
Phospho-Soda®.

Exceso de fosforo (hiperfosfatemia)

La hiperfosfatemia es la concentracion sérica de fésforo mayor de 4.5 mg/dL (1.45
mmol/L) en adultos.

Fisiopatologia

Distintas afecciones pueden conducir a hiperfosfatemia, pero la mas frecuente es la
insuficiencia renal (Stubbs y Yu, 2015). Otras causas incluyen aumento de la ingesta,
disminucion de la excrecion o desplazamiento de la sustancia del espacio intracelular
al extracelular. Situaciones como la ingesta excesiva de vitamina D, alimentacion
parenteral total, quimioterapia antineoplasica, hipoparatiroidismo, acidosis
metabolica o respiratoria, cetoacidosis diabética, hemolisis aguda, ingesta abundante
de fosfato, necrosis muscular intensa y aumento de la absorcion de fosforo también
pueden producir esta alteracion. La complicacién principal del incremento de fésforo
es la calcificacion ectopica (tejidos blandos, articulaciones y arterias) que tiene lugar
cuando el producto calciomagnesio (calcio x magnesio) excede de 70 mg/dL.

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas clinicos de la hiperfosfatemia pueden consultarse en la tabla
13-10. La mayoria de los sintomas son consecuencia de la disminucion de las
concentraciones de calcio y las calcificaciones del tejido blando. La consecuencia a
corto plazo mas importante es la tetania. Debido a la relacion reciproca entre el
fésforo y el calcio, las concentraciones altas de fosforo sérico tienden a causar cifras
bajas de calcio en suero.

La consecuencia mas importante a largo plazo es la calcificacion de tejidos
blandos, que ocurre sobre todo en pacientes con disminucion de la tasa de filtracion
glomerular. Las concentraciones séricas altas de fésforo inorganico facilitan la
precipitacién del fosfato de calcio en tejidos distintos al hueso, lo que reduce el
volumen urinario, altera la visién y produce palpitaciones.
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Valoracion y hallazgos diagnésticos

El andlisis de laboratorio muestra que la concentracion sérica de fésforo excede 4.5
mg/dL (1.5 mmol/L). La concentracién sérica de calcio también es util para
diagnosticar la afeccion primaria y valorar el efecto de los tratamientos. Las
radiografias pueden mostrar cambios esqueléticos y desarrollo 6seo anomalo. Las
concentraciones de PTH disminuyen en el hipoparatiroidismo. Las concentraciones
de BUN y creatinina se utilizan para valorar la funcion renal.

Tratamiento meédico

Cuando es posible, el tratamiento se dirige contra la afeccion subyacente. Por
ejemplo, la hiperfosfatemia puede relacionarse con reduccién de volumen o acidosis
respiratoria o metabdlica. En la insuficiencia renal, la sintesis elevada de PTH
contribuye a la concentracion alta de fésforo y enfermedad 6sea. Las medidas para
disminuir la concentracion sérica de fosfato y ligarlo en el tubo digestivo de los
pacientes incluyen preparaciones de vitamina D, como calcitriol, que se encuentra
disponible en formulaciones orales y parenterales (paracalcitol) (Comerford, 2015;
Frandsen y Pennington, 2014). La administracién i.v. de calcitriol no incrementa la
concentracion sérica de calcio, a menos que su dosis sea excesiva, lo que permite un
tratamiento mas intenso de la hiperfosfatemia con antiacidos que quelan el calcio
(carbonato de calcio o citrato de calcio). La administracion de hidroxido de aluminio
junto con las comidas es eficaz, pero puede inducir toxicidad en el hueso y el sistema
nervioso central si se emplea de forma cronica. La restriccion de fosfato en la dieta, la
diuresis forzada con un diurético de asa, la restitucion de volumen con solucién salina
y la dialisis también pueden reducir las concentraciones de foésforo. Se puede indicar
cirugia para la extirpacion de depoésitos grandes de calcio y fosforo.

Atencion de enfermeria

El personal de enfermeria vigila a los pacientes con riesgo de hiperfosfatemia. Si se
prescribe una dieta con restriccion de fésforo, se instruye al paciente para que evite
los alimentos ricos en fésforo, como quesos curados, crema, nueces, carnes, cereales
integrales, frutas secas, vegetales deshidratados, rifién, sardinas, pan dulce y
alimentos preparados con leche. De ser apropiado, el personal de enfermeria instruye
al paciente para evitar sustancias que contengan fésforo, como laxantes y enemas.
También lo capacita para reconocer los signos de hipocalcemia inminente y vigilar
los cambios del volumen urinario.

Desequilibrios de cloro

El cloro (Cl"), el anion principal en el LEC, tiene una concentracion mas alta en los
compartimentos intersticial y linfatico que en la sangre. El cloro también se encuentra
en los jugos gastrico y pancreatico, el sudor, la bilis y la saliva. El sodio y el cloro
son los electrdlitos principales del LEC y ayudan a determinar la presion osmoética. El
cloro se produce en el estbmago, donde se combina con hidrégeno para formar acido
clorhidrico. El control del cloro depende tanto de su ingesta como de la excrecion y
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reabsorcion de sus iones en los rifiones. En las heces se pierde una cantidad discreta
de cloro.

Las concentraciones normales de cloro en suero son de 97-107 mEq/L (97-107
mmol/L). Dentro de la célula, la cantidad de cloro es de 4 mEq/L. La concentracion
sérica de cloro refleja los cambios de la dilucion o concentracion del LEC, y lo hace
en proporcion directa con la del sodio. La osmolalidad sérica también es paralela a las
concentraciones de cloro. La secrecion de aldosterona incrementa la reabsorcion de
sodio, con lo que eleva también la reabsorcion de cloro. Los plexos coroides, que
secretan el liquido cefalorraquideo en el cerebro, dependen del sodio y cloro para
atraer agua y formar asi la porcion liquida de este liquido. El bicarbonato guarda una
relacion inversa con el cloro. Mientras el cloro se moviliza desde el plasma hasta el
interior de los eritrocitos (conocido como desplazamiento de cloro), el bicarbonato se
desplaza de nuevo hacia el plasma. Se forman hidrogeniones, que después ayudan a
liberar el oxigeno de la hemoglobina. Cuando la concentracion de uno de estos tres
electrolitos (sodio, bicarbonato y cloro) se altera, los otros dos también se modifican.
El cloro ayuda a mantener el equilibrio acidobéasico y funge como amortiguador en el
intercambio de oxigeno y CO, en los eritrocitos (Fischbach y Dunning, 2015). El
cloro se obtiene sobre todo de la dieta en forma de sal de mesa. Los dos
desequilibrios de cloro mas frecuentes son la insuficiencia y el exceso de este
electrolito (tabla 13-11).

Insuficiencia de cloro (hipocloremia)

La hipocloremia corresponde a una concentracién sérica de cloro inferior a 97 mEq/L
(97 mmol/L).

TABLA 13-11 Desequilibrios de cloro

ey e Factores que Signos/sintomas y resultados
Desequilibrio . .
contribuyen de laboratorio
Insuficiencia de cloro Enfermedad de Addison, Agitacidn, irritabilidad, temblores,
(hipocloremia) disminucion de la ingesta o calambres musculares, ROT

Cloro sérico < 96 mEq/L absorcion de cloro, aumentados, hipertonicidad, tetania,
cetoacidosis diabética no respiraciones superficiales y lentas,
tratada, acidosis convulsiones, arritmias, coma
respiratoria crénica, Resultados de laboratorio. | Cloro
sudoracién excesiva, sérico, | sodio sérico, t pH, 1
vomitos, drenaje gastrico, bicarbonato sérico, 1 di6xido de
diarrea, insuficiencia de carbono total, | concentracion de
sodio y potasio, alcalosis cloro en orina, ! potasio sérico

metabolica, diuréticos de
asa, osmoticos o tiazidicos,
empleo excesivo de
bicarbonato, eliminacion
rapida de liquido ascitico
con alto contenido de
sodio, soluciones i.v. sin
cloro (dextrosa y agua),
fistulas e ileostomias,
insuficiencia cardiaca,
fibrosis quistica

719



Exceso de cloro Infusiones de cloruro de Taquipnea, letargia, debilidad,

(hipercloremia) sodio excesivas con respiraciones rapidas y profundas,

Cloro sérico > 108 mEq/L pérdida de agua, empeoramiento del estado mental, |
traumatismo gasto cardiaco, disnea, taquicardia,
craneoencefalico edema con févea, arritmias, coma
(retencién de sodio), Resultados de laboratorio. 1 Cloro
hipernatremia, sérico, 1 potasio y sodio en suero, !
insuficiencia renal, pH sérico, | bicarbonato en suero,
corticoesteroides, brecha aniénica normal, 1
deshidratacion, diarrea concentraciones de cloro en orina

intensa (pérdida de
bicarbonato), alcalosis
respiratoria, diuréticos,
sobredosis de salicilatos,
resina de intercambio
cationico, acetazolamida,
fenilbutazona, cloruro de
amonio,
hiperparatiroidismo,
acidosis metabdlica

1, aumento; !, disminucioén; i.v., intravenoso.
Adaptado de: Grossman, S. C. & Porth, C. M. (2014). Porth’s pathophysiology: Concepts of altered health
states (9th ed.). Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

Fisiopatologia

La hipocloremia puede desarrollarse con el drenaje GI por sonda, aspiracion y cirugia
gastricas, y vomitos y diarrea intensos. La infusién de soluciones i.v. bajas en cloro,
la ingesta baja en sodio, la disminucion de las concentraciones séricas de sodio, la
alcalosis metabdlica, las transfusiones masivas, los diuréticos, las quemaduras y la
fiebre pueden inducir hipocloremia. De igual manera, la administracién de
aldosterona, ACTH, corticoesteroides, bicarbonato o laxantes reduce las
concentraciones de cloro en suero. Conforme el cloro disminuye (habitualmente por
reduccion de volumen), se retienen iones de sodio y bicarbonato en el rifion para
equilibrar la pérdida. El bicarbonato se acumula en el LEC, lo que aumenta el pH y
conduce a alcalosis metabolica hipoclorémica.

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas de la hipocloremia se presentan en la tabla 13-11. También
puede haber signos y sintomas de hiponatremia, hipocalemia y alcalosis metabolica.
La alcalosis metabolica es una alteracion que conduce a aumento del pH y
concentracion alta de bicarbonato en suero como resultado de la ingesta excesiva de
alcalis o la pérdida de iones hidrogeno. Con la compensacion, la presion parcial de
CO, en sangre arterial aumenta hasta 50 mm Hg. Puede haber hiperexcitabilidad

muscular, tetania, hiperreflexia, debilidad, fasciculaciones y calambres musculares.
La hipocalemia puede causar hipocloremia, que trae consigo arritmias. Ademas,
como las concentraciones bajas de cloro son paralelas a las de sodio, puede existir un
exceso de agua. La hiponatremia puede ocasionar crisis convulsivas y coma.

Valoracion y hallazgos diagnésticos
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Ademas de la concentracion de cloro, también se valoran las de sodio y potasio, ya
que estos electrdlitos se pierden junto con el cloro. La gasometria arterial identifica la
alteracion acidobasica, que habitualmente es alcalosis metabdlica. La concentracion
de cloro en orina, que también se cuantifica, disminuye en la hipocloremia.

Tratamiento meédico

El tratamiento incluye la correccion de la causa de la hipocloremia y de los
desequilibrios electroliticos y acidobasicos que contribuyen a ella. Se infunde por via
i.v. solucién salina normal (cloruro de sodio al 0.9%) o salina media normal (cloruro
de sodio al 0.45%) para restituir el cloro. Si el paciente recibe algtn diurético (de asa,
osmotico o tiazidico), quiza deba suspenderse o prescribirse uno de otro tipo.

Puede prescribirse la administracion de cloruro de amonio, un agente acidificante
por via i.v., para tratar la alcalosis metabdlica; la dosis depende del peso del paciente
y de su concentracion sérica de cloro. Este farmaco se metaboliza en el higado y su
accion dura alrededor de 3 dias. Su empleo debe evitarse en pacientes con disfuncién
hepética o renal.

Atencion de enfermeria

El personal de enfermeria vigila los IyE del paciente, la gasometria arterial y las
concentraciones séricas de electrolitos. Los cambios en el nivel de consciencia, fuerza
muscular y movimiento se informan de manera oportuna al médico tratante. Se
vigilan los signos vitales y se realiza una valoracion respiratoria con frecuencia. El
personal de enfermeria provee al paciente alimentos altos en cloro y lo capacita al
respecto, los cuales incluyen jugo (zumo) de tomate, platanos, datiles, huevos, queso,
leche, sopa salada, vegetales enlatados y carnes procesadas. Una persona que bebe
agua corriente (sin electrolitos) o embotellada y excreta grandes cantidades de cloro,
necesita capacitacion para evitar la ingesta de este tipo de agua.

Exceso de cloro (hipercloremia)

La hipercloremia se diagnostica cuando la concentracion sérica de cloro es mayor de
107 mEqg/L (107 mmol/L). Pueden presentarse hipernatremia, pérdida de bicarbonato
y acidosis metabdlica cuando las concentraciones de cloro son altas.

Fisiopatologia

Las concentraciones altas de cloro en suero son casi de manera exclusiva el resultado
de acidosis metabolica hiperclorémica de origen iatrégeno, que proviene de la
administracién excesiva de cloro en relacion con la de sodio, con mas frecuencia en
forma de solucién salina normal al 0.9%, solucion salina normal al 0.45% o solucion
de Ringer lactato. Esta alteracion también puede deberse a pérdida renal de iones de
bicarbonato o en el tubo digestivo, con el incremento correspondiente de iones de
cloro. Los iones de cloro que se encuentran en forma de sales acidificantes se
acumulan y se desarrolla acidosis con disminucién de los iones de bicarbonato. El
traumatismo craneoencefalico, la sudoracion intensa, la produccion excesiva de
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hormonas suprarre nales y la disminuciéon de la filtracion glomerular pueden conducir
al aumento de la concentracién sérica de cloro.

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas de la hipercloremia son los mismos que los de la acidosis
metabdlica: hipervolemia e hipernatremia. Se presenta taquipnea, debilidad, letargia,
respiracion profunda y rapida, disminucion de la capacidad cognitiva e hipertension.
Si no se trata, la hipercloremia puede conducir a disminucién del gasto cardiaco,
arritmias y coma. Una concentracién alta de cloro se acompafia de hipernatremia y
retencion hidrica.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

La concentracion sérica de cloro es de 108 mEg/L (108 mmol/L) o mayor, la
concentracion sérica de sodio excede los 145 mEq/L (145 mmol/L), el pH sérico es
menor de 7.35 y el bicarbonato sérico es menor de 22 mEq/L (22 mmol/L). La
concentracion urinaria de cloro aumenta.

Tratamiento meédico

La correcciéon de la causa subyacente de hipercloremia y el restablecimiento del
equilibrio electrolitico, hidrico y acidobasico son esenciales. Pueden administrarse
soluciones hipotonicas i.v. para restablecer el equilibrio. Se puede prescribir solucion
de Ringer lactato para convertir el lactato en bicarbonato en el higado, que
incrementa la concentracion de bicarbonato y corrige la acidosis. Se administra
bicarbonato de sodio i.v. para incrementar las concentraciones de bicarbonato, que
permiten la excrecion renal de iones de cloro porque el bicarbonato y el cloro
compiten para combinarse con el sodio. También pueden administrarse diuréticos
para eliminar el cloro. Se restringen sodio, cloro y liquidos.

Atencion de enfermeria

Es importante vigilar los signos vitales, los valores de gasometria arterial y los IyE
para valorar el estado del paciente y la eficacia del tratamiento. Se documentan los
hallazgos de la valoracion relacionada con los sistemas respiratorio, neurolégico y
cardiaco y se analizan los cambios con el médico tratante. El personal de enfermeria
capacita al paciente respecto a la dieta que debe seguir para controlar la hipercloremia
y mantener una hidratacién adecuada.

@ ALTERACIONES ACIDOBASICAS

En la practica clinica, las alteraciones acidobasicas se encuentran con frecuencia en
las unidades de cuidados intensivos. La identificacion de la alteracién acidobasica
especifica es importante para determinar su causa subyacente y establecer un
tratamiento apropiado.

El pH del plasma es un indicador de la concentracién de hidrogeniones (H") y
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mide la acidez o la alcalinidad de la sangre (Grossman y Porth, 2014). Los
mecanismos homeostaticos mantienen el pH dentro de un intervalo normal (7.35-
7.45) (Emmett, 2014). Estos mecanismos estan conformados por sistemas

amortiguadores, los rifiones y los pulmones. La concentracién de H' es en extremo
importante: entre mayor sea su concentracién, mas acida sera la solucién y mas bajo
el pH. A menor concentraciéon de H', més alcalina es la solucién y mayor el pH. El
intervalo de pH compatible con la vida (6.8-7.8) representa una diferencia de 10
veces la concentracion de H' en el plasma (fig. 13-8).

Los sistemas amortiguadores previenen los cambios considerables del pH de los
liquidos corporales al eliminar o liberar H'; pueden actuar con rapidez para prevenir

los cambios excesivos de la concentracién de H'. Los hidrogeniones se amortiguan
con sistemas intracelulares y extracelulares. El sistema amortiguador extracelular mas
importante es el sistema amortiguador bicarbonatoacido carbonico, que se valora
cuando se mide la gasometria arterial. En condiciones normales, existen 20 partes de

bicarbonato (HCOj3) por cada parte de acido carbonico (H,CO3). Si esta relacion se

modifica, el pH cambia. Es la proporcién entre HCO3 y H,COj3 la que tiene
relevancia para el mantenimiento del pH, no sus valores absolutos. EI CO, es un
acido potencial; cuando se diluye en agua, se transforma en acido carboénico (CO, +
H,0 = H,CO3). Asi, cuando el CO, aumenta, también lo hace el contenido de acido

carbonico, y viceversa. Si el bicarbonato o el acido carbonico aumentan o
disminuyen, de manera que ya no se mantiene su proporcion 20:1, se desarrolla un
desequilibrio acidobasico.
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pH =6.1 + logyg (razén HCO5 : H,CO3)
HCO;™ H,CO4 1 8o
(mEg/L) (mEg/L)
A Razon: HCO;™: H,CO4 = 20:1

7.4

(mEg/L)

B Razén: HCO5: HoCO5 = 10:1 D Razdn: HCO5™: HoCOj5 = 40:1
7.4 7.4
h 3
6.9 7.9 6.9 7.9
06 06}
HCO,™ H,CO;4 HCO,™ H,CO54
(mEg/L) (mEg/L) (mEg/L) (mEg/L)
c Razdn: HCO;: H,CO, = 20:1 E Razon: HCO,;™: H,CO; = 20:1

Figura 13-8 ¢ Estados normales y compensados del pH y equilibrio acidobésico representados como una
balanza. A. Cuando la relacion de bicarbonato (HCO3™) y 4cido carbonico (H,COj3, CO, arterial x 0.03) =

20:1, el pH = 7.4. B. Acidosis metabolica con relacion HCO3 :H3CO3 de 10:1 y pH de 7.1. C. La
compensacion respiratoria disminuye el H3CO3 a 0.6 mEq/L y restablece la relacion HCO3 :H3CO3 a 20:1 y
el pH a 7.4. D. Alcalosis respiratoria con relacion HCO3 :H3COj3 de 40:1 y pH de 7.7. E. La compensacién
renal elimina HCO3~, disminuyendo las concentraciones séricas a 12 mEq/L y restableciendo la relacion

HCO3:H3CO3 a 20:1 y el pH a 7.4. En condiciones habituales, estos mecanismos compensatorios pueden

amortiguar los cambios considerables en el pH, pero no son capaces de restablecer el pH por completo hasta
valores normales, como aqui se ilustra (tomado de: Rhoades R. A. y Bell D. R. (Eds.) (2009). Medical
physiology: Principles for clinical medicine (3rd ed., p. 445). Philadelphia, PA: Lippincott Williams &
Wilkins).

Algunos sistemas amortiguadores menos importantes en el LEC incluyen los
fosfatos inorganicos y las proteinas del plasma. Los amortiguadores intracelulares son
proteinas, fosfatos organicos e inorganicos y, en los eritrocitos, la hemoglobina.

Los rifiones regulan la concentracion de bicarbonato en el LEC; pueden regenerar
los iones de bicarbonato y también reabsorberlos a partir de las células de los tibulos
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renales. En la acidosis respiratoria y en casi todos los casos de acidosis metabdlica,
los rifiones excretan hidrogeniones y conservan iones de bicarbonato para ayudar a
restablecer el equilibrio. En la alcalosis respiratoria y metabdlica, los rifiones retienen
hidrogeniones y excretan iones de bicarbonato para facilitar la recuperacién del
equilibrio. Es evidente que los rifiones no pueden compensar la acidosis metabolica
secundaria a insuficiencia renal. La compensacion renal de los desequilibrios es
relativamente lenta (horas o dias).

Los pulmones, que se encuentran bajo el control del bulbo raquideo, controlan el
CO, y, por lo tanto, el contenido de acido carbonico del LEC. Estos también lo hacen

al ajustar la ventilacion en respuesta a la cantidad de CO, en la sangre. Un aumento
de la presion parcial de CO, en la sangre arterial (PaCO,) es un estimulo potente de
la respiracion. Por supuesto, la presion parcial de oxigeno en la sangre arterial (PaO5)
también influye sobre la respiracion. Sin embargo, su efecto no es tan intenso como el
que produce la PaCOs.

En la acidosis metabdlica se incrementa la frecuencia respiratoria, lo que causa
una eliminaciéon mayor de CO, (para disminuir la carga de acido). En la alcalosis
metabdlica, la frecuencia respiratoria disminuye, causando la retencion de CO, (para
aumentar la carga de acido) (Emmett, 2014).

Acidosis metabolica aguda y cronica (insuficiencia de
base bicarbonato)

La acidosis metabolica es una alteracion clinica frecuente que se caracteriza por pH

bajo (incremento de H") y concentracién reducida de bicarbonato plasmatico. Puede
deberse a la ganancia de hidrogeniones o la pérdida de bicarbonato. En términos
clinicos, puede clasificarse en dos variantes de acuerdo con los valores de la brecha
anioénica en suero: acidosis con aumento de la brecha anionica y acidosis con brecha
anionica normal. La brecha anidnica se refiere a la diferencia entre la suma de todos
los electrélitos con carga positiva (cationes) y la de todos los que tienen carga
negativa (aniones) en la sangre. Como la suma de los cationes medidos es, por lo
general, mayor que la suma de los aniones, la brecha suele conocerse como brecha
anionica. Debido a que la sangre no tiene carga eléctrica, la brecha anionica refleja en
general los aniones no medidos (fosfatos, sulfatos y proteinas) en el plasma, que
incrementan la brecha anionica al reemplazar el bicarbonato. El calculo de la brecha
aniodnica es esencial para analizar las alteraciones acidobasicas. La brecha anionica
puede calcularse con alguna de las ecuaciones siguientes:

Brecha ani6nica = Na" + K" — (CI” + HCO5y")
Brecha aniénica = Na' — (C1~ + HCO3")

El potasio a menudo se omite de la ecuacién por su concentracién plasmatica
baja; por lo tanto, la segunda ecuacién se utiliza con mas frecuencia que la primera
(Emmett y Szerlip, 2015).

El valor normal de la brecha anionica es de 8-12 mEq/L (8-12 mmol/L) sin
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considerar el potasio en la ecuacion. Si se incluye el potasio en la ecuacion, el valor
normal de la brecha ani6nica es de 12-16 mEq/L (12-16 mmol/L). Por lo general, los
aniones no cuantificados en el suero corresponden a menos de 16 mEq/L de la
produccion de aniones. En una persona con acidosis metabolica, se determina que
tiene una acidosis metabdlica con brecha ani6nica normal si ésta se encuentra dentro
de los limites normales. Una brecha ani6nica mayor de 16 mEq/L (16 mmol/L)
sugiere acumulacion excesiva de aniones no cuantificados e indica que el tipo de
acidosis es metabolica con brecha anionica alta. La brecha anidnica surge porque no
todos los electrolitos se cuantifican. Se excluyen de la medicion mas aniones que
cationes. Una brecha anidnica baja o negativa puede atribuirse a hipoproteinemia. Las
alteraciones que causan una brecha aniénica disminuida o negativa son menos
frecuentes que aquellas relacionadas con una brecha aniénica aumentada o alta.

Fisiopatologia
La acidosis con brecha ani6nica normal se deriva de la pérdida directa de
bicarbonato, como en la diarrea, fistulas intestinales bajas, ureterostomias, empleo de
diuréticos, insuficiencia renal temprana, administraciéon excesiva de cloro y
alimentacion parenteral carente de bicarbonato o de solutos que sirvan como sustratos
para el bicarbonato (p. ej., lactato). La acidosis con brecha aniénica normal también
se conoce como acidosis hiperclorémica.

La acidosis con brecha anionica alta es secundaria a la acumulacion excesiva de
acidos fijos. Si se incrementa hasta 30 mEg/L (30 mmol/L) o mas, entonces se
presenta acidosis metabdlica con brecha anionica alta sin importar los valores del pH

y el HCO3 . La brecha anionica alta se observa en cetoacidosis, acidosis lactica, fase
tardia de la intoxicacion por salicilatos, uremia, toxicidad por metanol o etilenglicol,
y cetoacidosis con inanicion. El HCO3; amortigua los hidrogeniones, lo que

determina que las concentraciones de bicarbonato disminuyan. En todos estos casos,
cantidades anormalmente altas de aniones inundan el sistema, lo que incrementa la
brecha anionica mas alla de sus limites habituales.

3

La acidosis metabolica se caracteriza por un pH y concentracion plasmatica de bicarbonato bajos. El
personal de enfermeria debe recordar que la brecha aniénica se calcula principalmente para identificar la
causa (patologia) de la acidosis metabdlica (Grossman y Porth, 2014):
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Brecha anidonica Brecha Brecha

disminuida o anionica anionica
negativa normal alta
Brecha <8 8-12mEg/L > 12
anionica sin
potasio
Brecha <12 12-16 mEg/L > 16
anidonica con
potasio
Importancia Hipoproteinemia Acidosis Acidosis
clinica metabdlica metabdlica
con brecha con brecha
anidnica aniénica
normal alta

Manifestaciones clinicas

Los signos y los sintomas de la acidosis metabdlica varian segun la intensidad de la
acidosis, pero incluyen cefalea, confusién, somnolencia, aumento de la frecuencia y
la profundidad de la respiracion, nauseas y vémitos (Blevins, 2014; Burns, 2014). Se
presentan vasodilatacion periférica y disminucion del gasto cardiaco cuando el pH es
menor de 7. Algunos hallazgos adicionales de la exploracion fisica incluyen
disminucion de la presion arterial, piel fria y himeda, arritmias y choque. La acidosis
metabolica cronica suele observarse con insuficiencia renal cronica.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

Las mediciones de gases en sangre arterial son valiosas para el diagnostico de
acidosis metabolica (Fischbach y Dunning, 2015). Los cambios esperados en los
gases en sangre comprenden concentracion baja de bicarbonato (< 22 mEq/L) y pH
bajo (< 7.35). La caracteristica cardinal de la acidosis metabdlica es una disminucion
de la concentracion sérica de bicarbonato. La hipercalemia puede acompafar a la
acidosis metabolica como consecuencia del desplazamiento de potasio hacia afuera
de las células. Mas tarde, mientras se corrige la acidosis, el potasio se mueve de
nuevo al interior de las células y es posible que se presente hipocalemia. La
hiperventilacion disminuye la concentracion de CO, como accion compensadora. El

calculo de la brecha anidnica es util para determinar la causa de la acidosis
metabdlica. El ECG permite detectar arritmias secundarias al incremento de potasio.

Tratamiento meédico

El tratamiento se dirige a corregir el desequilibrio metabolico (Fischbach y Dunning,
2015). Si el problema se debe a un ingreso excesivo de cloro, el tratamiento se orienta
a eliminar la fuente de este electrélito. De ser necesario, se administra bicarbonato;
sin embargo, la administracion de bicarbonato de sodio durante el paro cardiaco
puede conducir a una acidosis intracelular paradojica. La hipercalemia puede
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presentarse con acidosis y puede desarrollarse hipocalemia con la reversion de la
acidosis y el movimiento subsecuente del potasio al interior de las células. Por lo
tanto, la concentracion sérica de potasio se vigila de manera cercana y la hipocalemia
se corrige a medida que la acidosis se revierte.

En la acidosis metabolica crénica, las concentraciones séricas de calcio bajas se
tratan antes que la acidosis metabolica cronica para evitar la tetania por incremento
del pH y disminucion del calcio ionizado. Pueden administrarse farmacos
alcalinizantes. Las modalidades de tratamiento también incluyen hemodialisis y
dialisis peritoneal.

Alcalosis metabdlica aguda y cronica (exceso de base
bicarbonato)

La alcalosis metabdlica es una alteracion clinica que se caracteriza por un pH alto
(disminucién de la concentracién de H") y concentracién plasmética de bicarbonato

alta. Puede producirse por una ganancia de bicarbonato o una pérdida de H"
(Grossman y Porth, 2014; Rogers y McCutcheon, 2013).

Fisiopatologia

Dos causas frecuentes de alcalosis metabdlica son los vémitos y la aspiracion
gastrica, con pérdida de iones de hidrogeno y cloro. La afeccion también se observa
en la estenosis pilorica, en la que sélo se pierde jugo gastrico. El jugo gastrico tiene
un pH éacido (por lo general, de 1-3) y la pérdida de este liquido tan acido aumenta la
alcalinidad de los liquidos corporales. Otras situaciones que predisponen a la alcalosis
metabolica son las relacionadas con pérdida de potasio, como diuréticos que
favorecen la excrecion de potasio (p. ej., tiazidas, furosemida) y la secrecion de
ACTH (p. €j., hiperaldosteronismo y sindrome de Cushing).

La hipocalemia produce alcalosis por dos vias: 1) el rifion conserva el potasio, por

lo que aumenta la excrecién de H', y 2) el potasio intracelular se desplaza hacia
afuera de la célula hacia el LEC para mantener concentraciones séricas casi normales
(conforme los iones de potasio dejan las células, deben ingresar hidrogeniones con el
fin de mantener la electroneutralidad). El aporte excesivo de alcalis por el empleo de
antiacidos que contienen bicarbonato o por la administracion de bicarbonato de sodio
durante la reanimacién cardiopulmonar también puede causar alcalosis metabolica.

La alcalosis metabdlica crénica puede observarse en relacion con el consumo de
diuréticos a largo plazo (tiazidas o furosemida), adenoma velloso, drenaje del liquido
gastrico, reduccién considerable de potasio, fibrosis quistica e ingesta cronica de
leche y carbonato de calcio.

Manifestaciones clinicas

La alcalosis se manifiesta de manera primordial por sintomas relacionados con la
disminucion de la ionizacion del calcio, como hormigueo en los dedos, mareos e
hipertonicidad muscular. La fraccion ionizada de calcio sérico disminuye en la
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alcalosis al tiempo que una cantidad mayor de calcio se combina con las proteinas
séricas. Como la fraccion ionizada de calcio es la que influye sobre la actividad
neuromuscular, los sintomas de hipocalcemia a menudo son los que predominan en la
alcalosis. La respiracion se deprime como accion compensadora a nivel pulmonar.
Puede presentarse taquicardia auricular. Conforme aumenta el pH y se desarrolla la
hipocalemia, es posible que se presenten alteraciones ventriculares. También puede
haber disminucién de la motilidad intestinal e ileo paralitico.

Los sintomas de alcalosis metabdlica crénica son los mismos que los de la
alcalosis metabodlica aguda, y a medida que disminuye el potasio, se aprecian
contracciones ventriculares prematuras frecuentes u ondas U en el ECG.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

La gasometria arterial revela un pH mayor de 7.45 y una concentracién sérica de
bicarbonato mayor de 26 mEqg/L. La PaCO, aumenta al tiempo que los pulmones

intentan compensar el exceso de bicarbonato mediante la retencion de CO, (Emmett,

2014). Esta hipoventilacion es mas pronunciada en los pacientes semiconscientes,
inconscientes o debilitados que en los individuos en estado de alerta. Los primeros
pueden desarrollar hipoxemia intensa como resultado de la hipoventilacion. La
hipocalemia puede acompafiar a la alcalosis metabdlica.

Las concentraciones urinarias de cloro pueden ayudar a identificar la etiologia de
la alcalosis metabédlica si los antecedentes del paciente no brindan informacién
suficiente. La alcalosis metabdlica es la situacion en la que la concentracion de cloro
en orina puede permitir un calculo mas preciso del volumen hidrico que la
concentracion urinaria de sodio (Emmett, 2014). Las concentraciones de cloro en
orina ayudan a diferenciar entre vomitos, tratamiento diurético y secrecion excesiva
de corticoesteroides suprarrenales como causa de la alcalosis metabolica. En los
pacientes con vomitos o fibrosis quistica que se encuentran en restitucion nutricional
y los que reciben diuréticos, la hipovolemia y la hipocloremia producen
concentraciones urinarias de cloro menores de 25 mEq/L. No se presentan signos de
hipovolemia y la concentracion urinaria de cloro excede los 40 mEq/L en los
pacientes con demasiada cantidad de mineralocorticoides o carga alcalina; estos
individuos suelen presentar expansion del volumen hidrico. La concentracion urinaria
de cloro debe ser menor de 15 mEQ/L en presencia de disminucion de las
concentraciones de cloro e hipovolemia.

Tratamiento meédico

El tratamiento de la alcalosis metabolica tanto aguda como crénica se dirige a
corregir la alteracion acidobasica subyacente (Fischbach y Dunning, 2015). Por
efecto de la reduccion de volumen por pérdida GI, deben vigilarse de forma estrecha
los IyE del paciente.

Debe aportarse cloro suficiente para que el rifiéon pueda reabsorber el sodio junto
con el cloro (y permitir la excrecion del bicarbonato excedente). El tratamiento
también implica el restablecimiento del volumen hidrico normal mediante la infusién
de soluciones con cloruro de sodio (porque la reduccion persistente de volumen
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perpetua la alcalosis). En los pacientes con hipocalemia se administra potasio en
forma de KCI para restituir las pérdidas tanto de K™ como de C1". Los antagonistas de
los receptores H,, como la cimetidina, reducen la sintesis de cloruro de hidrogeno

(HCl) en el estomago, con lo que disminuyen la alcalosis metabolica relacionada con
el drenaje gastrico. Los inhibidores de la anhidrasa carbdnica son ttiles para tratar la
alcalosis metabolica en las personas que no toleran la expansion rapida de volumen
(p. €j., pacientes con insuficiencia cardiaca).

Acidosis respiratoria aguda y cronica (exceso de acido
carbonico)

La acidosis respiratoria es una afeccién clinica en la que el pH es menor de 7.35 y la
PaCO, es mayor de 42 mm Hg, y hay un aumento compensatorio del HCO;

plasmatico. Puede ser aguda o crénica.

Fisiopatologia
La acidosis respiratoria siempre se debe a la excrecion insuficiente de CO, con

ventilacion inadecuada, lo que trae consigo la elevacién de las concentraciones de
CO, en plasma y, en consecuencia, el incremento de las concentraciones de acido

carbonico. Ademas del aumento de la PaCO,, la hipoventilacion suele ocasionar una
disminucion de la PaO, (Rogers y McCutcheon, 2013). La acidosis respiratoria aguda

ocurre en situaciones de urgencia, como edema pulmonar agudo, aspiracion de un
cuerpo extrafio, atelectasia, neumotérax y sobredosis de sedantes, asi como en
situaciones que no son de urgencia, como apnea del suefio relacionada con obesidad
morbida, y administracion de oxigeno a un paciente con hipercapnia cronica (exceso
de CO, en sangre), neumonia grave y sindrome de dificultad respiratoria aguda. La
acidosis respiratoria también puede presentarse en enfermedades que afectan los
musculos respiratorios, como distrofia muscular, miastenia grave y sindrome de
Guillain-Barré. Es posible que la ventilacion mecanica se relacione con hipercapnia si
la frecuencia respiratoria es inapropiada y se retiene CO,.

Manifestaciones clinicas

Los signos clinicos de la acidosis respiratoria aguda y crénica varian. La hipercapnia
subita (aumento de la PaCO,) puede inducir un incremento de la frecuencia cardiaca
y respiratoria, aumento de la presion arterial, obnubilacion o confusiéon, y un
sentimiento de plenitud en la cabeza o empeoramiento del estado de consciencia. Un
aumento de la PaCO, mayor de 60 mm Hg causa vasodilatacion vascular cerebral e
incremento del flujo sanguineo cerebral. La fibrilacion ventricular puede ser el primer
signo de acidosis respiratoria en los pacientes bajo anestesia.

Si la acidosis respiratoria es grave, la presion intracraneal puede aumentar y
causar papiledema y dilatacion de los vasos sanguineos de la conjuntiva. Puede haber
hipercalemia cuando la concentracion de hidrogeno rebasa los mecanismos
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compensadores y el H" se mueve hacia el interior de las células, lo que conduce a un
desplazamiento del potasio hacia el exterior.

La acidosis respiratoria crénica ocurre con enfermedades como enfisema y
bronquitis cronica, apnea obstructiva del suefio y obesidad. En tanto la PaCO, no
exceda la capacidad de compensacion del organismo, el paciente se mantiene
asintomatico. Sin embargo, si la PaCO, aumenta con rapidez, la vasodilatacion
cerebral incrementa la presion intracraneal y se desarrollan cianosis y taquipnea. Es
posible que los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) que
acumulan de modo gradual CO, en un periodo prolongado (dias o meses) no
desarrollen sintomas de hipercapnia porque hay tiempo suficiente para que se
produzcan los cambios renales compensatorios.

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

Si la PaCO, se mantiene por encima de 50 mm Hg de forma crénica, el centro respiratorio desarrolla una
insensibilidad relativa al CO, como estimulante de la respiracion, lo que convierte la hipoxemia en el

impulso conductor principal para este proceso fisiolégico. La administracion de oxigeno puede eliminar el
estimulo de la hipoxemia y el paciente desarrolla narcosis por diéxido de carbono a menos que la
situacion se revierta con rapidez. Por ello, el oxigeno sélo se administra con cautela extrema.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

La gasometria arterial revela un pH menor de 7.35, una PaCO, mayor de 42 mm Hg y

una concentracion de bicarbonato variable que depende del tiempo de evolucién de la
acidosis respiratoria aguda. Cuando la compensacion (retencion renal de bicarbonato)
ya se completd, el pH arterial se encuentra en los limites inferiores del intervalo
normal. De acuerdo con la causa de la acidosis respiratoria, otras estrategias
diagnosticas incluyen vigilancia de las concentraciones de electrolitos en suero,
radiografias de torax para determinar la existencia de alguna afeccion respiratoria y
una serie toxicologica en caso de sospecha de sobredosis. Puede estar indicado
solicitar un ECG con el fin de identificar alguna afeccion cardiaca derivada de EPOC.

Tratamiento médico

El tratamiento se dirige a mejorar la ventilacion; las medidas precisas varian segutn la
etiologia de las anomalias de la ventilacion (Burns, 2014; Rogers y McCutcheon,
2013). Si estan indicados, se utilizan agentes farmacoldgicos. Por ejemplo, los
broncodilatadores ayudan a reducir el espasmo bronquial, los antibioticos se emplean
en caso de infecciones respiratorias y se administran tromboliticos o anticoagulantes
cuando existen émbolos pulmonares (véase el cap. 21).

De ser necesario, se inician medidas de higiene pulmonar para expulsar el moco y
las secreciones purulentas de las vias respiratorias. Esta indicado mantener una
hidratacion adecuada (2-3 L/dia) para conservar las mucosas humedas y facilitar asi
la eliminacion de las secreciones. Se administra oxigeno complementario conforme
se requiera.

La ventilacion mecanica, si se emplea de manera apropiada, puede mejorar la
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ventilacion pulmonar (Burns, 2014; Rogers y McCutcheon, 2013). Una ventilacion
mecanica inapropiada (p. ej., aumento del espacio muerto, programacion inadecuada
de frecuencia o volumen, fraccion inspirada de oxigeno [FiO,] alta con produccion
excesiva de CO,) puede generar una eliminacion tan rapida del CO, que los rifiones
sean incapaces de eliminar el bicarbonato excesivo con la rapidez suficiente para
prevenir la alcalosis y las convulsiones. Por esta razon, la PaCO, alta debe reducirse
con lentitud. La colocacion del paciente en una posicion de semi-Fowler facilita la
expansion de la pared toracica.

El tratamiento de la acidosis respiratoria crénica es el mismo que el de la acidosis
respiratoria aguda.

Alcalosis respiratoria aguda y cronica (insuficiencia de
acido carbonico)

La alcalosis respiratoria es una alteracion clinica en la que el pH arterial es mayor de
7.45 y la PaCO, es menor de 38 mm Hg. Como en la acidosis respiratoria, existen

presentaciones agudas y crénicas (Rogers y McCutcheon, 2013).

Fisiopatologia

La alcalosis respiratoria siempre se debe a hiperventilacion, que ocasiona una
eliminacion excesiva de CO, y, por ende, disminucion de la concentracion plasmatica
de 4cido carbénico. Las causas incluyen ansiedad extrema, hipoxemia, fase temprana
de intoxicacion por salicilatos, bacteriemia por gramnegativos y programacion de
parametros del ventilador inapropiados.

La alcalosis respiratoria créonica se deriva de hipocapnia cronica y su
consecuencia es la disminucién de las concentraciones séricas de bicarbonato. La
insuficiencia hepatica cronica y los tumores cerebrales son factores predisponentes.

Manifestaciones clinicas

Los signos clinicos son sensacion de inestabilidad debida a la vasoconstriccién y la
disminucion del flujo sanguineo cerebral, incapacidad para concentrarse,
entumecimiento y hormigueo por disminucion de la ionizacion de calcio, acifenos vy,
en ocasiones, pérdida del nivel de consciencia. Los efectos cardiacos de la alcalosis
comprenden taquicardia y arritmias ventriculares y auriculares.

Valoracion y hallazgos diagnésticos

La gasometria arterial facilita el diagndstico de la alcalosis respiratoria (Burns, 2014;
Rogers y McCutcheon, 2013). En el estado agudo, el pH aumenta por encima de lo
habitual como resultado de la PaCO, baja y la concentraciéon normal de bicarbonato
(los rifiones no pueden modificar con rapidez las concentraciones de bicarbonato)
(Rogers y McCutcheon, 2013). En el estado de compensacion, los rifiones han tenido
tiempo suficiente para reducir la concentracion de bicarbonato hasta un nivel casi
normal. Se indica la valoracién de los electrolitos para detectar cualquier disminucion
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del potasio, ya que el hidrogeno es expulsado de las células al intercambiarlo por
potasio; reduccion del calcio, debido a que la alcalosis intensa inhibe la ionizacién de
este electrolito y produce espasmo carpopedal y tetania; o disminucién del fosfato por
alcalosis, que incrementa la captacion de la sustancia en las células. Debe solicitarse
una serie toxicoldgica para descartar intoxicacion por salicilatos.

Los pacientes con alcalosis respiratoria cronica suelen mantenerse asintomaticos
y la valoracién diagnostica y el plan de atencién son los mismos que en la alcalosis
respiratoria aguda.

Tratamiento meédico

El tratamiento depende de la causa subyacente de la alcalosis respiratoria. Si la causa
es ansiedad, se instruye al paciente que respire con mas lentitud, a fin de permitir que
se acumule el CO,, o que respire dentro de un sistema cerrado (como una bolsa de
papel). Puede requerirse un sedante para aliviar la hiperventilacién en los pacientes
con mucha ansiedad. El tratamiento de la alcalosis respiratoria de otra etiologia se
dirige a corregir el problema subyacente.

Alteraciones acidobasicas mixtas

Los pacientes pueden experimentar de manera simultanea dos o mas alteraciones
acidobasicas independientes. Un pH normal en presencia de modificaciones de la

PaCO, y la concentracion plasmatica de HCO3™ sugiere de inmediato una alteracion

mixta. Un ejemplo de alteracion mixta es la ocurrencia simultanea de acidosis
metabdlica y acidosis respiratoria durante el paro cardiorrespiratorio. La unica
alteracion mixta que no puede desarro llarse es la acidosis respiratoria con alcalosis
respiratoria, porque es imposible tener hipoventilacion e hiperventilacion alveolares
al mismo tiempo.

Compensacion

Por lo general, los aparatos pulmonar y renal se compensan uno a otro para regresar
el pH a la normalidad. Cuando existe una sola alteracién acidobasica, el sistema que
no esta causando el problema intenta compensar restableciendo la relacion entre
bicarbonato y acido carbonico a su valor normal de 20:1. Los pulmones compensan
las alteraciones metabolicas al modificar la excrecion de CO,. Los rifiones
compensan las alteraciones respiratorias al ajustar la retencion de bicarbonato y la
secrecion de H'.

En la acidosis respiratoria, el H" excesivo se excreta en orina al intercambiarse
por iones bicarbonato. En la alcalosis respiratoria, la excrecion renal de bicarbonato
aumenta y se retienen hidrogeniones. L.os mecanismos de compensacion incrementan
la frecuencia respiratoria y la retencion renal de bicarbonato en la acidosis
metabdlica. En la alcalosis metabdlica, el aparato respiratorio compensa mediante la
reduccion de la ventilacion para conservar CO, e incrementar la PaCO,. Como los

pulmones responden en minutos a las alteraciones acidobasicas, la compensacion de
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los desequilibrios metabdlicos es mas rapida que la de los respiratorios. La tabla 13-
12 resume los efectos de la compensacion.

Gasometria

La gasometria se utiliza en muchas ocasiones para identificar la alteracion
acidobasica especifica y el grado de compensacion que existe. El andlisis suele
realizarse en una muestra de sangre arterial, pero si no es posible obtenerla, puede
utilizarse una muestra de sangre venosa mixta. Los resultados de la gasometria en
sangre arterial aportan informacion de la ventilacion alveolar, la oxigenacién y el
equilibrio acidobasico. Es necesario valorar las concentraciones de los electrdlitos
séricos (sodio, potasio y cloro) y el CO, junto con la informacion de la gasometria

arterial, pues con frecuencia constituyen el primer signo de una alteracion
acidobasica. Los antecedentes de salud, la exploracién fisica, los resultados de
gasometrias previas y los electrolitos séricos siempre deben formar parte de la
valoracién que se realice para determinar la causa de la alteracion acidobasica
(Grossman y Porth, 2014). Actuar con base en los resultados de una gasometria
arterial sin tomar en consideracion el resto de los datos puede conducir a errores
graves de interpretacion. El tratamiento de la alteracion subyacente suele corregir la
mayoria de las anomalias acidobasicas. En la tabla 13-13 se comparan los intervalos
normales de los valores de la gasometria venosa y arterial (véase también el cuadro
13-3).

TABLA 13-12 Alteracicnes acidobasicas y compensacién

Desequilibrio Compensacion respiratoria ]
acidobasico Alteracion primaria y respuesta prevista® Compensacion renal y respuesta prevista® ©
Acidosis merabolica 1 pH y HCO,; HCO, < 22 T ventilacién y | PCO,; I mEq|L T exerecién de H' y T reabsorcion de HCO,-
mEq/L | HCOy — 1.1.2mm Hg | PCO, si no hay nefropatia
Alcalosis metabélica T pH y HCO,; HCO, > 26 | ventilacién y T PCOy I mEq/L | excrecién de H' y | reabsorcion de HCO,
mEq/L THCO; — 0.7 mm Hg | PCO; si no hay nefropatia
Acidosis respiratoria | pHy T PCO,4 PCO, > 45 mm Hg  Ninguna T excrecion de H' y T reabsorcion de HCO,
Aguda. 1 mm Heg T PCO, — 0.1 mEg/L T HCO,
Crinica. I mm Hg T PCO, — 0.3 mEq/L T HCO,~
Alcalosis respiratoria T pHy | PCOy PCO; > 35 mm Hg  Ninguna | excrecion de H' y | reabsorcion de HCOy
Aguda. 1 mm Hg | PCO; — 0.2 mEq/L | HCOy
Crinica. I mm Hg | PCO; — 0.4 mEq/L | HCOs
Nota: las respuestas compensatorias previstas se encUSntran en eursivas.

*S: las cifras en sanpre son las mismas gue los valores compensarorios previstos, se estd en presencia de una tinica alteracidon acidobdsica; si son distinras, se trara de una alteracién
acidobisica mixta (Androgue H. ], Gennar: F |, Galla]. H. v cols. [2009]. Assessing acid-base disorders. Kidney International 76, 1239-1247 doi: 10.1038,/%k:. 2009359 ).

La compensacion renal aguda mplica una duracién de minutos a varias horas; la compensacion renal crdnica tiene una duracién de varios dias (Androgue H. ], Gennari F. ], Galla
_T H. v cols. [3009::. Assess-.ng acid-base disorders. Kidne) International 76, 1239-1247. doi: 10. 1033}1&.1009.359 )

Reimpreso con autorizacidn de: Grossman, 5. C. & Porth, C. M. (2014). Porth's pathophysiclogs: Concepts of altered health states (9th ed ). Philadelphia, PA: Lippincor Williams & Wilkins

TRATAMIENTO CON LIQUIDOS PARENTERALES

Cuando no se dispone de otra opcion para el tratamiento, se administran soluciones
por via i.v. en hospitales, servicios externos y quirurgicos, clinicas y el hogar con
objeto de restituir liquidos, administrar medicamentos y aportar nutrientes.

Objetivo
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La eleccion de una solucion i.v. depende del propdsito con el cual se administra
(Gallagher y Vacchiano, 2014; McClelland, 2014; Wunderlich, 2013). Por lo general,
las soluciones i.v. se infunden para alcanzar una o mas de las metas siguientes:

TABLA 13-13 Valores normales de la gasometria en sangre arterial y en sangre venosa mixta

Parametro Sangre arterial Sangre venosa mixta
pH 7.35-7.45 7.32-7.42

PCO, 35-45 mm Hg 38-52 mm Hg

PO,? >80 mm Hg 24-48 mm Hg

HCO5™ 22-26 mEq/L 19-25 mEq/L

Exceso/déficit de base + 2 mEq/L + 5 mEq/L

Saturacién de oxigeno (Sa0,%) < 94% 65-75%

9A una altitud de 914 metros o mas; depende de la edad.
Adaptado de: Fischbach, F. & Dunning, M. B. (2015). A manual of laboratory and diagnostic tests (9th ed.).
Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

e Aportar agua, electrolitos y nutrientes para cubrir los requerimientos diarios.

e Restituir el agua y corregir las insuficiencias de electrolitos.

e Administrar medicamentos y hemoderivados.

Las soluciones i.v. contienen dextrosa o electrolitos mezclados con agua en
distintas proporciones. Nunca debe administrarse agua pura sin electrélitos por via
i.v., ya que ingresa con rapidez a los eritrocitos y los lisa.

Tipos de soluciones intravenosas

Las soluciones suelen catalogarse como isotonicas, hipotonicas o hipertonicas, lo que
depende de si su osmolalidad total es igual, menor o mayor que la de la sangre,
respectivamente (véase el analisis previo sobre la osmolalidad). Las soluciones
electroliticas se consideran isotonicas si su contenido total de electrdlitos (aniones +
cationes) es de 250-375 mEq/L, hipotonicas si su contenido total de electroliticos es
menor de 250 mEq/L e hipertonicas cuando su contenido total de electrolitos excede
375 mEq/L. El personal de enfermeria también debe considerar la osmolalidad de una
solucion y tener en mente que la osmolalidad del plasma es cercana a 300 mOsm/L
(300 mmol/L). Por ejemplo, una solucién de dextrosa al 10% tiene una osmolalidad
aproximada de 505 mOsm/L.

Soluciones isotonicas

Las soluciones que se clasifican como isotonicas tienen una osmolalidad total cercana
a la del LEC y no ocasionan que los eritrocitos se deshidraten o edematicen. La
composicion de estas soluciones puede o no aproximarse a la del LEC. Las
soluciones isotonicas expanden el volumen del LEC. Un litro de solucion isotonica
expande el LEC en esa misma proporcion; sin embargo, s6lo genera una expansion
del plasma de 0.25 L porque es una solucion cristaloide y pasa con rapidez al
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compartimento de LEC. Por esta misma razon, se requieren 3 L de solucién isoténica
para restituir 1 L de sangre perdida. Como estas soluciones expanden el espacio
intravascular, los pacientes con hipertensién e insuficiencia cardiaca deben ser
vigilados de manera cercana para detectar signos de sobrecarga hidrica.

VALORACION

Valoracion de la gasometria arterial

Se recomienda seguir los siguientes pasos para evaluar los resultados de la gasometria arterial; se basan en
la suposicién de que los valores promedio son los siguientes:

pH =74

PaCO, =40 mm Hg

HCO3™ =24 mEq/L

1. Primero, observe la cifra de pH. Puede ser alta, baja o normal, como se muestra a continuacion:
Un pH normal puede indicar una gasometria arterial perfectamente normal o un desequilibrio
compensado. Un desequilibrio compensado es aquel en el que el organismo pudo corregir el pH
mediante modificaciones ya sea respiratorias o metabdlicas (dependiendo del problema primario). Por
ejemplo, un paciente con una acidosis metabdlica primaria comienza con una concentracion baja de
bicarbonato, pero con cifras normales de CO,. Poco después, los pulmones tratan de compensar el
desequilibrio al exhalar grandes cantidades de CO, (hiperventilacién). Como otro ejemplo, un paciente
con acidosis respiratoria comienza con una concentracion alta de CO5; poco después, los rifiones tratan
de compensar reteniendo bicarbonato. Si el mecanismo compensatorio puede restablecer la relacién
bicarbonatoacido carbénico de nuevo en 20:1, se alcanza una compensacién completa (en
consecuencia, un pH normal).
pH > 7.4 (alcalosis)
pH < 7.4 (acidosis)
pH = 7.4 (normal)

2. El siguiente paso es determinar la causa principal de la alteracién valorando la PaCO; y el HCO3™ en
relacién con el pH.
Ejemplo: pH > 7.4 (alcalosis)

a. Si la PaCO, es menor de 40 mm Hg, la alteracion primaria es alcalosis respiratoria. (Esta situacién
ocurre cuando un paciente hiperventila y elimina demasiado CO,. Recuerde que el CO, disuelto en
agua se vuelve acido carbdnico, la parte 4cida del sistema de amortiguamiento acido carbénico-
bicarbonato.)

b. Si el HCO3™ es mayor de 24 mEq/L, la alteracién primaria es alcalosis metabdlica. (Esta situacion se
presenta cuando el organismo adquiere mucho bicarbonato, una sustancia alcalina. El bicarbonato es
la parte alcalina o la base del sistema de amortiguamiento acido carbénico-bicarbonato.)

Ejemplo: pH < 7.4 (acidosis)

a. Si la PaCO5 es mayor de 40 mm Hg, la alteracién primaria es acidosis respiratoria. (Esta situacién se

presenta cuando un paciente hipoventila y, en consecuencia, retiene mucho CO,, una sustancia 4cida.)

b. Si el HCO3™ es menor de 24 mEq/L, la alteracién primaria es acidosis metabdlica. (Esta situacién se
presenta cuando la concentracion de bicarbonato del organismo disminuye, ya sea por pérdida directa
de esta sustancia o por la adquisicién de acidos, como 4cido lactico o cetonas.)

3. El siguiente paso es determinar si ha comenzado la compensacion. Esto se realiza observando las cifras
que no pertenecen a la alteraciéon primaria. Si se desplaza en la misma direccién que el valor primario,
la compensacién esta en proceso. Considere los siguientes gases:

El primer grupo (1) indica acidosis respiratoria aguda descompensada (la PaCO, es alta, el HCO3™ es
normal). El segundo grupo (2) indica acidosis respiratoria compensada y cronica. Observe que ha
comenzado la compensacion, esto es, el HCO3™ aument6 a una concentracién adecuada para equilibrar
la alta PaCO, y conduce a un pH normal.

pH PaCO, HCO3~
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(1) 7.2 60 mm Hg 24 mEq/L
) 7.4 60 mm Hg 37 mEq/L
4. Se pueden presentar dos alteraciones acidobasicas de manera simultanea. Estas anomalias pueden
identificarse cuando el pH no explica uno de los cambios. Cuando la PaCO; es t y el HCO3 es {, la
acidosis respiratoria y metabdlica coexisten. Cuando la PaCO5 es | y el HCO3 es 1, la alcalosis
respiratoria y metabdlica coexisten.
Ejemplo: acidosis metabdlica y respiratoria
Disminucién  de

* PH 72 acido
b. PaCO, 52 Aumento de acido
C. HCO4 13 Disminucién  de

acido
5. Si hay acidosis metabolica, calcule la brecha anionica (BA) para determinar la causa de la acidosis
metabolica (BA frente a sin BA).

BA = Na - (CL + HCO3)
BA normal = 10-14 mmol/L

6. Valore al paciente para determinar si los signos y sintomas clinicos son compatibles con el andlisis del
estado acidobasico.

Adaptado de: Rogers, K. y McCutcheon, K. (2013). Understanding arterial blood gases. Journal of
Perioperative Practice, 23(9), 191-197.

Dextrosa al 5%

La solucién de dextrosa al 5% (dextrosa al 5% en agua) es particular porque puede
ser tanto isotonica como hipoténica (McClelland, 2014). Una vez que se administra,
la glucosa se metaboliza con rapidez y esta solucién al inicio isoténica (misma
osmolalidad del suero) se dispersa como un liquido hipoténico, una tercera parte al
espacio extracelular y dos terceras partes al intracelular. Resulta esencial considerar
esta accion de la solucion de dextrosa al 5%, sobre todo si el paciente esta en riesgo
de incremento de la presion intracraneal. Esta solucion no debe utilizarse durante la
reanimacion con liquidos porque puede causar hiperglucemia. Por lo tanto, la
solucion de dextrosa al 5% se emplea principalmente para aportar agua y corregir el
incremento de la osmolalidad sérica. Alrededor de 1 L de solucién de dextrosa al 5%
aporta menos de 170 kcal y es una pequefia fuente para cubrir los requerimientos
caloricos corporales diarios (McClelland, 2014).

Solucion salina normal

La solucion salina normal (cloruro de sodio al 0.9%) contiene agua, sal y cloruro
(McClelland, 2014). Como la osmolalidad se deriva en su totalidad de los electrdlitos,
la solucién permanece dentro del LEC. Por esta razon, la solucion salina normal suele
emplearse para corregir la insuficiencia del volumen extracelular, pero no es idéntica
al LEC. Se utiliza junto con las transfusiones hematicas y para restituir pérdidas
considerables de sodio, como en lesiones por quemadura. No se utiliza en caso de
insuficiencia cardiaca, edema pulmonar, disfuncion renal o retenciéon de sodio. La
solucion salina normal no aporta calorias.

Otras soluciones isotonicas
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Existen otras soluciones que contienen iones adicionales al sodio y cloro, y se
asemejan en cierto grado a la composicion del LEC. La solucion de Ringer lactato
contiene potasio y calcio, ademas de cloruro de sodio. Se emplea para corregir la
deshidratacion y la reduccion de sodio, y para restituir las pérdidas gastrointestinales.
La solucion de Ringer lactato también contiene precursores de bicarbonato. Estas
soluciones se venden, con variaciones discretas, bajo distintos nombres comerciales.

Soluciones hipotonicas

Uno de los propositos de las soluciones hipotonicas es restituir el liquido intracelular,
por efecto de su hipotonia en comparacion con el plasma. Otro objetivo es aportar
agua libre para excretar los desechos corporales. En ocasiones se utilizan soluciones
hipotonicas de sodio para tratar la hipernatremia y otras afecciones hiperosmolares.
La solucién salina al 0.45% se utiliza con frecuencia (Gallagher y Vacchiano, 2014;
Wunderlich, 2013). También se dispone de soluciones con varios electrolitos. La
infusion excesiva de soluciones hipotonicas puede conducir a reduccion del liquido
intravascular, disminucion de la presion arterial, edema y dafio celular. Estas
soluciones ejercen una presién osmotica menor que el LEC.

Soluciones hipertonicas

Cuando la solucion salina normal o la solucion de Ringer lactato contienen dextrosa
al 5%, su osmolalidad total excede la del LEC. Sin embargo, la dextrosa se
metaboliza con rapidez y sélo permanece la solucion isotonica. Asi, cualquier efecto
sobre el compartimento intracelular es temporal. De manera similar, con las
soluciones hipotonicas con varios electrolitos que contienen dextrosa al 5%, una vez
que la dextrosa se metaboliza, las soluciones se dispersan como liquidos hipotonicos.
Las concentraciones mayores de dextrosa, como dextrosa al 50% en agua, son muy
hiperténicas y deben administrarse a través de venas centrales de manera que puedan
ser diluidas por el flujo sanguineo rapido.

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

El personal de enfermeria debe saber que las soluciones con mayores concentraciones de dextrosa, como
dextrosa al 50% en agua, son altamente hipertdnicas y deben administrarse a través de venas centrales
para que puedan diluirse mediante el flujo sanguineo rdpido.

Las soluciones salinas también se encuentran en concentraciones osmolares
mayores que las del LEC. Estas soluciones atraen al agua desde el compartimento del
LIC hasta el del LEC y generan deshidratacion celular. Si se administran con rapidez
o en gran cantidad, pueden inducir un exceso de volumen extracelular y precipitar
sobrecarga circulatoria y deshidratacién. En consecuencia, estas soluciones deben
administrarse con cautela y generalmente s6lo cuando la osmolalidad del suero
disminuya hasta niveles bajos peligrosos. Las soluciones hipertonicas ejercen una
presion osmotica mayor que la del LEC.

Otras sustancias para uso intravenoso
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Cuando el paciente no puede tolerar los alimentos, los requerimientos nutricionales a
menudo se cubren por via i.v. Las soluciones pueden incluir concentraciones elevadas
de glucosa (como dextrosa al 50% en agua), proteinas o lipidos para cubrir los
requerimientos nutricionales (véase el cap. 44). La via i.v. también puede emplearse
para administrar coloides, expansores del plasma y hemoderivados (Gallagher y
Vacchiano, 2014; Wunderlich, 2013). Algunos ejemplos de hemoderivados son
sangre entera, paquetes globulares, albumina y crioprecipitados (se analizan con
mayor detalle en el cap. 33).

Muchos medicamentos también se administran por via i.v., ya sea por infusion
continua o como bolos intermitentes directos en la vena. Como los medicamentos i.v.
ingresan con rapidez a la circulacion, la administracion por esta via es potencialmente
peligrosa. Todos los farmacos pueden producir reacciones adversas; no obstante, los
que se aplican por via i.v. pueden inducir estas reacciones de manera rapida después
de su administracién, ya que los farmacos ingresan directamente al torrente
sanguineo. La velocidad de administracion y las diluciones recomendadas para
medicamentos especificos estan disponibles en textos especializados que hacen
referencia a los farmacos i.v. y en el prospecto del envase del fabricante; deben
consultarse para garantizar una administracion i.v. segura de los farmacos
(Comerford, 2015).

k Alerta de enfermeria: calidad y sequridad

El personal de enfermeria debe valorar al paciente para conocer los antecedentes de reacciones alérgicas
a medicamentos. Si bien esto es importante cuando se administra cualquier farmaco, lo es atin mds cuando
se recurre a la administracion i.v. porque la sustancia ingresa directamente al torrente sanguineo.

Atencion de enfermeria del paciente que recibe
tratamiento intravenoso

La capacidad para realizar una venopuncion a fin de establecer un acceso al sistema
venoso para administrar soluciones y medicamentos es una destreza que se espera del
personal de enfermeria. Esta responsabilidad incluye la eleccion de un sitio apropiado
para la venopuncion y del tipo de canula a utilizar, asi como el dominio de la técnica
para ingresar a la vena. El personal de enfermeria debe demostrar competencia y
conocimiento en cuanto a la colocacion del catéter con base en las directrices para la
practica de enfermeria vigentes en su estado, y debe apegarse a las reglas y las
regulaciones, las politicas y los procedimientos de la organizacion, asi como a las
directrices para la practica del consejo estatal de enfermeria (Gallagher y Vacchiano,
2014; Wunderlich, 2013).

Para consultar las pautas del procedimiento para comenzar a administrar una infusién intravenosa
) periférica, ingrese al sitio thepoint.lww.com/espanol-Hinkle14e

Tratamiento de las complicaciones sistémicas
Sobrecarga hidrica
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La sobrecarga del sistema circulatorio con soluciones i.v. excesivas induce un
aumento de la presion arterial y la presién venosa central. Los signos y sintomas de
sobrecarga hidrica comprenden sibilancias himedas en la auscultacion de los
pulmones, tos, inquietud, ganancia ponderal, disnea y respiracion rapida y superficial.
Entre sus causas potenciales estan la infusion rapida de una solucién i.v. o
enfermedad hepatica, cardiaca o renal. El riesgo de sobrecarga hidrica y edema
pulmonar secundario es en particular mayor en los pacientes de edad avanzada con
cardiopatia; ello se conoce como sobrecarga circulatoria. Su tratamiento implica una
disminucion de la velocidad de infusion i.v., vigilancia frecuente de los signos vitales,
valoracion de los ruidos respiratorios y colocacién del paciente en posicion Fowler
alta. Se contacta de inmediato al médico tratante. Esta complicacion puede evitarse
mediante el empleo de una bomba de infusion y con la vigilancia cuidadosa de todas
las infusiones. Las complicaciones de la sobrecarga circulatoria incluyen
insuficiencia cardiaca y edema pulmonar.

Embolia gaseosa

El riesgo de embolia gaseosa es bajo, pero siempre esta presente. Se relaciona
frecuentemente con la instalacion de un catéter venoso central y se asocia de manera
directa con el tamafio del émbolo y la velocidad de infusion. El aire que ingresa a las
venas centrales llega al ventriculo derecho, donde se aloja en la valvula pulmonar e
impide el flujo de sangre del ventriculo a las arterias pulmonares. Algunas
manifestaciones de la embolia gaseosa son palpitaciones, disnea, tos continua,
ingurgitacion yugular, sibilancias, cianosis, hipotension, pulso rapido y débil,
alteracion del estado mental y dolor en toérax, hombro y region lumbar. Para su
tratamiento, se requiere pinzamiento inmediato del catéter y sustitucion del sistema
de infusién con fuga o abierto, colocacion del paciente sobre su lado izquierdo en
posicion de Trendelenburg, valoracion de los signos vitales y los ruidos respiratorios
y administracion de oxigeno. La embolia gaseosa puede prevenirse si se emplean
adaptadores de rosca en todas las vias, con el llenado completo de todas las
mangueras con solucién, asi como con la utilizacion de una alarma de deteccion de
aire en la bomba de infusion i.v. Las complicaciones de la embolia gaseosa incluyen
choque y muerte. El volumen de aire necesario para inducir la muerte en el humano
se desconoce; sin embargo, quiza la velocidad de entrada del gas sea tan importante
como el volumen real que ingresa.

Infeccion

Las sustancias pidgenas contenidas en la solucion para infusion o el equipo de
venoclisis pueden causar infecciones en el torrente sanguineo. Entre sus signos y
sintomas se encuentran aumento abrupto de la temperatura poco después de iniciar la
infusién, dolor en la espalda, cefalea, incremento de las frecuencias cardiaca y
respiratoria, nauseas y vémitos, diarrea, escalofrios y temblor, y malestar general.
Otro sintomas incluyen eritema, edema e induracion o secrecion en el sitio de
insercion. Con la septicemia grave pueden presentarse colapso vascular y choque
séptico (véase el cap. 14 para consultar un analisis del choque séptico).

La gravedad de la infeccion varia desde afectacion local del sitio de puncién hasta
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diseminacién sistémica de microorganismos a través de la sangre, como en la
septicemia. Las medidas para prevenir la infeccion son esenciales al colocar la via i.v.
y durante toda la infusion, incluidas las siguientes:

Limpieza cuidadosa de las manos antes de entrar en contacto con cualquier parte
del sistema de infusion o el paciente.

Revision de los frascos de las soluciones i.v. para detectar fisuras, filtraciones o
turbidez, que pueden indicar que la solucion estd contaminada.

Empleo de una técnica aséptica estricta.

Fijacién firme del catéter i.v. para prevenir su movimiento hacia delante y atras
(p. €j., puede resultar util un equipo para estabilizar el catéter). Fijar los
dispositivos con medios sin suturas evita su rotura en el sitio de insercion del
catéter y puede disminuir la intensidad de la contaminacion bacteriana.
Inspeccion diaria del sitio de insercion y cambio de los apositos sucios o
mojados por apdsitos estériles (los agentes antimicrobianos que deben emplearse
para la curacioén del sitio de insercién incluyen tintura de yodo al 2%,
yodopovidona al 10%, alcohol o gluconato de clorhexidina, ya sea solos o en
combinacion).

Desinfeccion de los puertos para infusiéon o acceso con solucién antimicrobiana
antes y después de cada uso.

Retiro del catéter i.v. cuando se detecta el primer signo de inflamacion local,
contaminacion o complicacion.

Sustitucion del catéter periférico de conformidad con las politicas y
procedimientos de la institucion.

Reemplazo de la canula i.v. que se inserta en situaciones de urgencia (con
asepsia cuestionable) tan pronto como sea posible.

Utilizacion de un filtro de 0.2 pm para eliminacion de aire y retencion de
bacterias o particulas cuando se administran soluciones que no contienen lipidos
y requieren filtracion. El filtro puede colocarse en el extremo proximal o distal
del equipo de infusion. Si se coloca en el extremo proximal, entre el contenedor
de soluciones y la espicula de la venoclisis, el filtro garantiza la esterilidad y la
eliminacion de las particulas que provienen del contenedor, a la vez que previene
el paso inadvertido de aire. Si se coloca en el extremo distal del equipo de
venoclisis, filtra las particulas de aire y los contaminantes que se introducen a
través de los puertos conectores, los equipos de administracién secundarios o los
puntos de discontinuidad del sistema principal. Los filtros deben ubicarse tan
cerca como sea posible del sitio de insercion del catéter y deben cambiarse de tal
manera que coincida con los cambios del equipo de infusion (Infusion Nurses
Society [INS], 2011).

Sustitucion de la bolsa contenedora y la venoclisis de conformidad con las
politicas y los procedimientos de la institucion (Wunderlich, 2013).

Infusion o desecho de los remanentes de farmacos o soluciones en el transcurso
de 24 h de su primera adicion al equipo de infusion.

Cambio de los equipos de infusién continua principales y secundarios de
conformidad con las politicas y procedimientos de la institucién, o de manera
inmediata si se sospecha contaminacion.
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e Empleo de equipos de venoclisis con sistemas de adaptadores de rosca.

Tratamiento de las complicaciones locales

Las complicaciones locales del tratamiento i.v. incluyen infiltracion y extravasacién,
flebitis, tromboflebitis, hematomas y formacion de coagulos dentro de la aguja (INS,
2011).

Infiltracion y extravasacion

La infiltracion es la administracién involuntaria de una soluciéon o farmaco no
vesicante en el tejido que circunda el vaso. Esto puede ocurrir cuando la canula i.v.
sale del vaso o perfora la pared de la vena. La infiltracion se caracteriza por edema
alrededor del sitio de insercion, filtracién de la solucién i.v. a partir del punto de
insercion del catéter, malestar o disminucién de la temperatura en la zona infiltrada y
reduccion importante de la velocidad de flujo. Cuando la solucién es en particular
irritante, puede ocasionar esfacelacion tisular. Se requiere vigilancia cercana del sitio
de insercién del catéter para detectar la infiltracion antes que se agrave.

La infiltracion suele reconocerse con facilidad si el sitio de insercion muestra
aumento de volumen en comparacion con la extremidad contralateral, aunque no
siempre es tan evidente. Una concepcion erronea frecuente es que el flujo retrogrado
de sangre al interior de la venoclisis demuestra que el catéter esta alojado de manera
apropiada dentro de la vena. No obstante, si la punta del catéter perfora la pared del
vaso, la solucién i.v. se filtra a los tejidos y también fluye hacia el interior de la vena.
Aunque se presente retorno hematico, puede haber infiltracién. Un medio mas
confiable para confirmar la infiltracion es la aplicaciéon de un torniquete en un sitio
proximal al sitio de infusién y ajustarlo en grado suficiente para limitar el flujo
venoso. La infiltracién se confirma si la infusion sigue goteando a pesar de la
obstruccion venosa.

VALORACION

Valoracion de la infiltracion

Criterios clinicos

0 Sin sintomas clinicos.

1 Blanqueamiento cutdneo, edema con diametro menor de 2.5 cm en cualquier direccion,
disminucion de la temperatura local, con o sin dolor.

2 Blanqueamiento cutaneo, edema de 2.5-15 cm en cualquier direccién, disminucién de la
temperatura local, con o sin dolor.

3 Piel péalida y traslicida, edema franco de mas de 15 cm en cualquier direccion,
disminucion de la temperatura local, dolor leve o moderado, posible entumecimiento.

4 Piel pélida, traslticida y tensa, filtracién, manchado cutadneo, equimosis, tumefaccion,
edema franco de més de 15 cm en cualquier direccién, edema con févea, compromiso
circulatorio, dolor moderado o intenso, infiltracién de cualquier volumen de
hemoderivados o sustancia irritante o vesicante.

Adaptado de: Infusion Nurses Society. (2011). Infusion nursing standards of practice. Norwood, MA:
Author.
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Tan pronto como la enfermera o enfemero detecta la infiltracion, debe suspender
la infusién, retirar el catéter i.v. y colocar apositos estériles sobre el sitio después de
inspeccionarlo con cuidado para determinar el grado de infiltracion. La infiltracién de
cualquier hemoderivado, irritante o sustancia vesicante se considera la complicaciéon
mas grave.

La infusién i.v. debe colocarse en un sitio nuevo o proximal al punto de
infiltracion si debe utilizarse otra vez la misma extremidad. Puede aplicarse una
compresa caliente en el sitio afectado si se infiltraron volimenes discretos de una
solucion no caustica durante un periodo prolongado o si la solucién era isotonica con
pH normal; la extremidad afectada se eleva para facilitar la absorcion del liquido. Si
la infiltracion es reciente y la solucion era hiperténica o tenia un pH alto, puede
aplicarse una compresa fria sobre el area. La infiltracion puede detectarse y tratarse
de forma temprana mediante la inspeccion del sitio de insercion cada hora en busca
de eritema, dolor, edema, flujo sanguineo retrégrado, disminucion local de la
temperatura y filtracién de la solucion i.v. Esta complicacion puede prevenirse al
utilizar una canula de tamafio y tipo adecuado para la vena. El empleo de un
dispositivo electrénico de infusion no causa infiltracién ni extravasacion; sin
embargo, estos dispositivos exacerban el problema hasta que se detiene la infusion.
La Infusion Nursing Standards of Practice menciona que debe utilizarse una escala
estandarizada de infiltraciéon para documentar la infiltracién (INS, 2011) (cuadro 13-
4).

La extravasacion es similar a la infiltracion y se presenta después de la
administracion inadvertida de una solucién o medicamento vesicante o irritante en el
tejido circundante. Los farmacos como los vasopresores, potasio, preparados con
calcio y quimioterapicos pueden causar dolor, ardor o eritema en el sitio de insercion.
Puede haber formacion de ampulas, inflamacion y necrosis tisular. Los pacientes de
edad avanzada, bajo anestesia, con diabetes o con enfermedad vascular periférica o
cardiovascular tienen un mayor riesgo de extravasacion; otros factores de riesgo
incluyen bombas de infusién con presion alta, palpacion de cordones venosos y
filtracion de liquido en el sitio de inserciéon (INS, 2011). El grado de dafio tisular
depende de la concentracion del farmaco, la cantidad extravasada, la localizacion del
sitio de infusion, la respuesta tisular y la duracién del proceso de extravasacion.

Cuando se presenta extravasacion, la infusion debe suspenderse y notificarse al
médico de manera oportuna. Se pone en marcha el protocolo de la institucion para
tratar la extravasacion; es posible que especifique el empleo de medidas especificas
de tratamiento, incluida la aplicacion de antidotos para ciertos medicamentos que se
extravasan, y precise si la via i.v. debe permanecer en su sitio o retirarse antes de
aplicar el tratamiento. A menudo, el protocolo especifica la necesidad de infiltrar un
antidoto en el sitio de infusion tras la valoracién por el médico, el retiro de la canula y
la aplicacion de compresas calientes en los sitios en los que se extravasaron
alcaloides o compresas frias en los que se extravasaron farmacos alquilantes o
antibidticos vesicantes. La extremidad afectada no debe utilizarse mas para la
colocacién de otra canula. El estado neurovascular de la extremidad afectada debe
revisarse con frecuencia.
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Se recomienda revisar la politica y los procedimientos institucionales en relacion
con los procedimientos intravenosos, asi como las tablas de incompatibilidad, y
consultar al farmacéutico antes de administrar cualquier medicamento por via i.v., ya
sea por via periférica o central, a fin de identificar la existencia de incompatibilidades
y el potencial vesicante para prevenir la extravasacion. Vigilar con cuidado y
frecuencia el sitio de venopuncién, evitar la colocacion de accesos i.v. en superficies
flexoras, fijar la via i.v. y utilizar un catéter con el calibre mas pequefio posible para
la vena ayudan a minimizar la incidencia y gravedad de esta complicacion. Ademas,
cuando se administra un medicamento vesicante mediante bolo i.v., debe inyectarse a
través de un puerto lateral de una venoclisis por la que esté pasando una solucion i.v.
con objeto de diluir el farmaco y disminuir la intensidad del dafio tisular si se
presenta extravasacion. La extravasacion recibe una calificacion de 4 en la escala de
la infiltracion. Las complicaciones de la extravasacion pueden incluir formacién de
ampollas, esfacelacion cutanea y necrosis tisular, pérdida funcional o sensitiva del
area afectada y desfiguramiento o pérdida de la extremidad (INS, 2011).

Flebitis

La flebitis, o inflamacién de una vena, puede clasificarse como quimica, mecanica o
bacteriana; sin embargo, a menudo se presentan dos o mas tipos de irritacion de
manera simultdnea. La flebitis quimica puede deberse al empleo de un medicamento
o0 solucion irritantes (con aumento del pH u osmolalidad alta), a las velocidades altas
para infusion y a la incompatibilidad medicamentosa. La flebitis mecanica es
consecuencia de periodos prolongados de canulacion, colocacién de catéteres en
zonas de flexion, insercién de catéteres con calibre mayor que la luz venosa y fijacion
inadecuada de estos ultimos. La flebitis bacteriana puede desarrollarse por higiene
inapropiada de las manos, no emplear una técnica aséptica, falta de revision completa
del equipo antes de utilizarlo e incapacidad para reconocer los signos y sintomas
tempranos de flebitis. Otros factores incluyen una técnica inadecuada de
venopuncion, permanencia del catéter en un mismo sitio durante periodos
prolongados e incapacidad para fijarlo de manera apropiada. La flebitis se caracteriza
por una zona eritematosa y caliente en torno al sitio de insercion o en la distribucion
de la vena, dolor o hipersensibilidad a la palpacion en el sitio de puncién o el trayecto
venoso y edema (Norton, Ottoboni, Varady y cols., 2013). La incidencia de flebitis
aumenta a la par de la permanencia de la via i.v. en su sitio, por la composicion de la
solucion o medicamento (especialmente por su pH y tonicidad), el material del
catéter, la inserciéon de urgencia, el tamafio de la canula y el sitio de insercién, la
filtracion ineficaz, el anclaje inadecuado de la via y el ingreso de microorganismos al
momento de la puncion. La Infusion Nursing Society (INS) identifico estandares
especificos para valorar la flebitis (INS, 2011), los cuales se presentan en el cuadro
13-5. La flebitis se califica con base en el signo mas grave que exista.

VALORACION

Valoracion de la flebitis
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Grado Criterios clinicos

0 Sin sintomas clinicos
1 Eritema en el sitio de puncién, con o sin dolor
2 Dolor en el sitio de puncion

Eritema, edema o ambos

3 Dolor en el sitio de puncién
Eritema, edema o ambos
Formacién de estrias
Cordén venoso palpable (2.5 cm o menor)

4 Dolor en el sitio de puncién con eritema
Formacion de estrias
Cordén venoso palpable (2.5 cm o mayor)
Drenaje purulento

Adaptado de: Infusion Nurses Society. (2011). Infusion nursing standards of practice. Norwood, MA:
Author; Norton, L., Ottoboni, L. K., Varady, A. y cols. (2013) Phlebitis in Amiodarone administration:
Incidence, contributing factors, and clinical implications. American Journal of Critical Care, 22(6),
498-505.

Su tratamiento consiste en el retiro de la via i.v. y su recolocacion en otro sitio,
asi como en la aplicacion de compresas calientes y himedas en el lugar afectado
(INS, 2011; Norton y cols., 2013). La flebitis puede prevenirse si se emplea una
técnica aséptica durante la puncidn, se elige una canula o aguja de tamafio apropiado
para la vena, se valora la composicion de las soluciones y medicamentos al
seleccionar el sitio de insercion, se observa cada hora el sitio de puncion en busca de
complicaciones, se fija de modo apropiado la canula o la aguja y se rota el sitio de
acceso i.v. de acuerdo con las politicas y los procedimientos de la institucion.

Tromboflebitis

La tromboflebitis se refiere a la presencia de un coagulo e inflamacién en la vena. Se
evidencia por el desarrollo de dolor localizado, eritema, calor e incremento de
volumen en torno al sitio de insercion o a lo largo de la distribucién de la vena,
inmovilidad de la extremidad por el malestar y la tumefaccion, flujo lento de la
solucion, fiebre, malestar general y leucocitosis.

El tratamiento incluye suspender la infusion i.v., aplicar compresas frias al
principio para disminuir el flujo sanguineo e incrementar la agregacién plaquetaria y
después compresas calientes, elevar la extremidad y reubicar la via i.v. en la
extremidad contralateral. Si el paciente muestra signos y sintomas de tromboflebitis,
la via i.v. no debe purgarse (aunque es posible que su lavado esté indicado si no hay
datos de flebitis para verificar la permeabilidad del catéter y prevenir la mezcla de
farmacos y soluciones incompatibles). El catéter se envia a cultivo una vez que se
limpia la piel circundante con alcohol. Si se identifica algin drenaje purulento, se
toman cultivos del sitio de insercion antes de limpiar la piel.

La tromboflebitis puede prevenirse si se evita el traumatismo a la vena en el
momento de insercién de la via i.v., con la observacion cada hora del sitio de puncién
y la verificacion de la compatibilidad de los aditivos farmacologicos.
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Hematoma

Un hematoma se forma cuando la sangre se filtra hacia los tejidos que circundan el
sitio de puncién i.v. La filtracion puede producirse si se perfora la pared opuesta de la
vena durante la venopuncion, si la aguja se desplaza hacia afuera de la vena, si la
canula es muy grande para el vaso o si se aplica presion insuficiente sobre el sitio de
puncion después de retirar la aguja o el catéter. Los signos de un hematoma incluyen
equimosis, aumento de volumen inmediato en la zona y filtracion de sangre en el sitio
de insercion.

El tratamiento incluye el retiro de la aguja o el catéter y la aplicacion de presion
ligera con una gasa estéril y seca, la colocacién de hielo durante 24 h en la zona para
evitar la extension del hematoma, la elevacion de la extremidad para aumentar al
maximo el retorno venoso, la valoracién de ésta para descartar disfuncion
circulatoria, neuroldgica o motora, y la reubicacion de la via i.v. en la otra extremidad
si estd indicado. Es posible prevenir la formacion de un hematoma mediante la
insercion cuidadosa de la aguja y al tener una atencion diligente con pacientes con
afecciones hemorragicas, aquellos que reciben anticoagulantes o padecen hepatopatia
avanzada.

Formacion de coagulos y obstruccion

Pueden formarse coagulos de sangre dentro de la via i.v. como resultado del
enroscamiento de la venoclisis, el empleo de una velocidad de infusién muy baja, la
permanencia de una bolsa para infusion i.v. vacia o la falta de purgado de la via i.v.
después de la administracion intermitente de medicamentos o soluciones. Los signos
son la disminucién de la velocidad de flujo y un flujo de sangre retr6grado hacia la
venoclisis.

Si la sangre se coagula dentro de la via i.v., la infusion debe suspenderse y
restablecerse en otro sitio utilizando una canula y un equipo para infusiéon nuevos. La
venoclisis no debe irrigarse u ordefiarse. No debe aumentarse la velocidad de infusion
ni elevarse el recipiente, y el codgulo no debe aspirarse de la venoclisis. L.a formacion
de coagulos en la aguja o el catéter puede prevenirse si no se permite que se acabe la
solucién i.v. del contenedor, se fija la venoclisis para impedir que se enrosque y
conserve su permeabilidad, se mantiene una velocidad de flujo adecuada y se purga la
via después de la aplicacion intermitente de medicamentos u otras soluciones. En
algunos casos, una enfermera con entrenamiento especial o un médico pueden
inyectar un trombolitico a través del catéter para eliminar una oclusién secundaria a
la formacion de un codgulo de fibrina o sangre.

Promocion de la atencion domiciliaria, basada en la comunidad y de
transicion
@ Capacitacion de los pacientes sobre el autocuidado

A veces, el tratamiento i.v. debe administrarse en el hogar; en este caso, gran parte
del tratamiento cotidiano depende del paciente y su familia. La ensefianza se vuelve
esencial para asegurar que el paciente y la familia sean capaces de manejar las
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soluciones y la infusion i.v. de forma adecuada y de evitar complicaciones. Las
instrucciones por escrito aunadas a la demostracion de la técnica por el personal de
enfermeria y su repeticion por los docentes reafirman los puntos clave para el
desempefio de todas estas funciones.

Atencion continua y de transicion

El tratamiento de infusion en el hogar cubre una amplia gama de métodos, incluyendo
la administracion de antibidticos, analgésicos y antineoplasicos, sangre o
hemoderivados y la alimentacion parenteral. Cuando se requiere la atencién directa
de enfermeria, se hacen planes para contar con un enfermero con conocimiento en
infusiones para que visite el domicilio y administre el tratamiento i.v. segun lo
prescrito. Ademas de implementar y vigilar el tratamiento i.v., el personal de
enfermeria realiza una valoracion integral del estado del paciente y continda la
capacitacion del paciente y su familia en torno a las habilidades necesarias para
vigilar la preparacion del tratamiento i.v. Durante esas mismas sesiones explica y
reafirma los ajustes dietéticos necesarios en caso de existir desequilibrios hidricos o
electroliticos.

Pueden requerirse analisis de laboratorio periodicos para valorar los efectos del
tratamiento i.v. y la evolucion del paciente. Es posible obtener muestras de sangre
con la participaciéon de un laboratorio cercano al hogar de la persona o puede
programarse una visita a domicilio para obtener muestras de sangre para su analisis.

El personal de enfermeria colabora con el encargado del caso para valorar al
paciente, la familia y el entorno del hogar a fin de desarrollar un plan de atencion
acorde con el plan de tratamiento del paciente y sus capacidades técnicas y hacer los
preparativos para la referencia y el seguimiento apropiados cuando se requieran.
Cualquier equipo que resulte necesario puede ser provisto por la institucion o
adquirido por el paciente, dependiendo de los términos en los que se acuerda la
atencion domiciliaria. Debe mantenerse un registro apropiado para facilitar el pago
por terceros de los servicios provistos.

EJERCICIOS DE PENSAMIENTO CRIiTICO

1 gy Usted cuida a un paciente de 84 afos de edad con insuficiencia renal
cronica. Se le indica que comience a administrar una infusién i.v. al paciente
después de recibir los resultados de laboratorio, los cuales indican hipocalcemia.
¢Cual es la mejor evidencia para el tratamiento adecuado en caso de hipocalcemia
grave? ;Qué intervenciones y precauciones de enfermeria debe implementar para
este paciente al administrar el medicamento por via i.v.? Explique su
justificacion. ;Qué incluiria en cuanto a ensefianza al dar de alta a este paciente?

2 Un hombre de 72 afios de edad ingreso6 al hospital. Padece confusion y no puede
brindar informacion. Signos vitales: PA 122/56 en sedestacion y 102/46 en
posicién de pie; FC 84/ min, FR 12/min. Las concentraciones séricas de sodio
indican que padece hiponatremia. ¢Qué otras cifras de electrolitos debe
considerar? ;Cuales son las causas de hiponatremia? ¢Qué incluiria en su
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valoracion de este paciente? Explique su justificacién. ;Qué consideraciones
especiales se necesitan para este paciente por ser un adulto mayor? Explique su
justificacion.

3 245 Un hombre de 54 afios de edad es enviado a la sala de urgencias por su
médico tratante. El paciente tiene antecedentes de insuficiencia cardiaca
congestiva y enfermedad pulmonar obstructiva crénica. El médico solicito
pruebas de laboratorio. Los resultados de la gasometria arterial son los siguientes:

pH 7.28; HCO3™ 26; PaCO, 55 mm Hg. Los resultados de la quimica sanguinea

son los siguientes: potasio 4.5 mEgq/L; sodio 140 mEq/L; glucosa 110 mg/dL.
Signos vitales: PA 140/92, FC 90/min, FR 18/min. ;Cual es su prioridad para este
paciente? ;Qué otras pruebas diagnosticas se necesitan? Explique su justificacion.
¢Cudl es la justificacion para no administrar oxigenoterapia para este paciente de
manera inmediata?
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