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«;Por qué este nifio? ;Por qué esta enfermedad? ;Por qué ahora?»
Barton Childs, MD

El Manual Harriet Lane de pediatria aparecié por vez primera en 1953, des-
pués de que Harrison Spencer (jefe de residentes en 1950-1951) propusiera
que los propios residentes redactaran un libro sobre conceptos basicos en un
formato de bolsillo. Como referia el primer editor del manual, Henry Seidel,
«seis de nosotros empezamos a reunirnos de vez en cuando en la biblioteca
del Harriet Lane Home, sin ninguna financiacion y sin la supervisién de
nuestros superiores en el escalafén». El resultado de estas reuniones fue un
manual, conciso, pero exhaustivo en sus planteamientos, que se convirtié en
una herramienta indispensable para los residentes del Harriet Lane Home.
En ultima instancia, Robert Cooke (jefe del departamento entre 1956 y
1974) percibi6 el potencial del manual y, con su apoyo, Year(%ook publico
la quinta edicion para su distribucién a gran escala. Des, ntonces, el
manual se ha venido actualizando de manera regular, cgFMina minuciosa
revision en cada edicion, de modo que su contenido eAeJa la informacion
mas actualizada y las principales recomendaciones Im&;as vigentes en cada
momento. La obra ha pasado de ser un h:{mild‘e‘ 0 de anotaciones» de
los residentes del Hopkins a constit;igr%@h unggcurso clinico que goza del

maéaximo prestigio clinico, a nivel n nal e{afernacional. Traducido hoy
en dia a numerosos idiomas,wua teniendo su vocacion de ser
un manual facil de usar, desti a Q@dar a los pediatras a prestar una
atencion actualizada y global@ Q

Hoy difa, el Manual tLaﬁ?de pediatria sigue siendo actualizado
y revisado pory para nt?ﬁeniendo en cuenta las limitaciones de lo
que puede incluir§@un #ord de bolsillo, se ha incorporado informacion
adicional online, q ede accederse a través de aplicaciones para
moviles. El con @o eo@ sto solo en formato online comprende bibliografia,
texto amplia?@a “figuras e imagenes adicionales.

Ademas eg&a ar la incorporacion de las directrices, los parametros
préacticos y las referencias bibliograficas mas actualizados, hemos de destacar
algunas de las mas importantes mejoras introducidas en la vigésima segunda
edicion del Manual Harriet Lane de pediatria.

Los capitulos dedicados a atencién de urgencia y traumatismos, que-
maduras y cuidados criticos frecuentes se han reestructurado. El capitulo
«Urgencias y asistencia critica» se centra ahora en el tratamiento médico
de las urgencias criticas mas frecuentes, en tanto que el abordaje de los
traumatismos, incluyendo las quemaduras, se ha concentrado en el capitulo
«Lesiones traumaticas».

El capitulo sobre desarrollo, conducta y salud mental se ha desdoblado en
dos nuevos capitulos, con contenidos ampliados: «Desarrollo, conducta y tras-
torno del desarrollo» y «Psiquiatria», como reflejo de la creciente necesidad
de que los pediatras dominen los aspectos relacionados con la salud mental
y conductual.

El capitulo «Genética: metabolismo y dismorfologia» se ha reestructurado
para presentar las diferentes categorias de enfermedades metabdlicas en

vi

@

®
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tablas referenciadas, con objeto de plantear la organizacién de los diferentes
patrones y etiologias de la dismorfologia.

El capitulo «Hematologia» se ha reestructurado, asimismo, y se ha amplia-
do con nuevas tablas y figuras, incorporando ademas un nuevo planteamiento
algoritmico de la anemia. Igualmente, se han incorporado nuevos contenidos
relativos al abordaje de las reacciones transfusionales.

El capitulo «Inmunoprofilaxis» incluye una nueva seccién sobre el rechazo
a las vacunas.

El capitulo «Nutricion y crecimiento» incorpora ahora nuevos conteni-
dos relativos al tratamiento de los nifios con sobrepeso y obesidad, nuevas
definiciones sobre los distintos grados de malnutricion, informacion sobre el
sindrome de realimentacion y una tabla con instrucciones para la preparacion
de la leche maternizada enriquecida. Las leches maternizadas enterales se
han reestructurado también, basandose en sus indicaciones clinicas.

El capitulo «Radiologia» se ha reorganizado, incorporando imagenes
nuevas y nuevos contenidos especificos.

El capitulo «Reumatologia» se ha replanteado, adaptandolo al campo de
actividad del pediatra general, e incorpora una nueva seccion dedicada a la
atencioén primaria de las enfermedades reumatolégicas. >

La presente edicion del Manual Harriet Lane de pedg/z%%iseﬁado para
residentes de pediatria, ha sido posible gracias al in e trabajo de los
participantes en el programa de ultimo aﬁo de resideqcia de pediatria del
servicio Harriet Lane del Johns Hopkms %asﬁ) sido para nosotros un
honor ver como estos médicos han crecidg;prof Imente y perfeccionado
sus capacidades desde el inicio de la ek\ﬁ an tenido que adaptar sus
apretadas agendas de trabajo y ﬁg?onales a fin de disponer del
tiempo necesario para redact. ca 0s presentados a continuacion.
Deseamos expresar nuestlé?ayor itud a todos y cada uno de ellos,
asf como a los asesores do&entes , desinteresadamente, han dedicado
su tiempo a mejorar Ia,%lda los contenidos de esta publicacion. Es,
precisamente, la alta da este manual el elemento representativo de
la actividad de nu sr@&ntes, que constituyen el alma y la esencia de

nuestro depart tooQ
\(\
Capitulo 0\0 Residentes Asesores docentes
1 Urgencﬁ's y asistencia  Kelsey Stayer, MD Justin M. Jeffers, MD, MEHP
critica Lisa Hutchins, PharmD Nicole Shilkofski, MD, MEd
2 Lesiones traumaticas  Nymisha Chilukuri, MD Therese Canares, MD
Paul D. Sponseller, MD, MBA
Dylan Stewart, MD
3 Toxicologia Maria D. Latham, MD Elizabeth Hines, MD
4 Técnicas Andrew Percy, MD Thuy Ngo, DO, MEd
Erik Su, MD
5 Medicina del Christine Krueger, MD Renata Arrington Sanders,
adolescente Harita Shah, MD MD, MPH, ScM
6 Analgesia y sedacion Courtney Altshuler, MD Rajeev Wadia, MD
en procedimientos Kelsey Gladen, MD
7 Cardiologia Aoibhinn Nyhan, MD Jane Crosson, MD
William Ravekes, MD
W. Reid Thompson IIl, MD
8 Dermatologia Jennifer Reed DiBiagio, MD Bernard Cohen, MD

C0195.indd vii
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viii Prefacio
Capitulo Residentes Asesores docentes
9 Desarrollo, conducta Brittany Badesch, MD Anna Maria Wilms Floet, MD
y trastorno Alexander Hoon, MD, MPH
del desarrollo
10 Endocrinologia Samar Atteih, MD Kristin Arcara, MD
Jessica Ratner, MD
11 Liquidos y electrdlitos  Lauren Burgunder, MD, MPH  Rebecca Ruebner, MD, MSCE
Leonard Feldman, MD
12 Gastroenterologia Matthew Buendia, MD Darla Shores, MD, PhD
Natalie Thoni, MD
13 Genética: metabolismo  Jasmine Knoll, MD Joann Bodurtha, MD, MPH
y dismorfologia Raelynn Forsyth, MD Ada Hamosh, MD, MPH
Sarah Pryor, MD, MPH
14 Hematologia Jessica Calihan, MD James Casella, MD
Courtney Elizabeth Lawrence,
MD, MS
Clifford Takemoto, MD
Donna Whyte-Stewart, MD
15 Inmunologia y alergia  Carlos A. Salgado, MD Robert Wood, MD
16 Inmunoprofilaxis Xiao P. Peng, MD, PhD Ravit Bo @D
17 Microbiologia Kevin Klembczyk, MD Sanjaé;%%'MBBS
y enfermedades Samuel McAleese, MD OrQ 'don, MD, PhD
infecciosas
18 Neonatologia Niana Carter, MD (\ﬂan Aucott, MD
Bethany Sharp Chalk, O W. Christopher Golden, MD
PharmD \\&
19 Nefrologia Paul Gal ,Ph Jeffrey Fadowski, MD, MHS
\% 6% Cozumel Pruette, MD, MHS,
Q/ O NS
20 Neurologia b?na K. WSkI MD Thomas Crawford. MD
6 mdsa& leifer, MD Ryan Felling, MD, PhD
Eric Kossoff, MD
6(0' (O Christopher Oakley, MD
21 Nutricion @lmler&%mme La Charite, MD, MPH Darla Shores, MD, PhD
6 \Q Jennifer Thompson, MS, RD,
CSP, LDN
22 O%Iogla P. Galen DiDomizio, MD Stacy Cooper, MD
<g Chana Richter, MD Nicole Arwood, PharmD
23 Cuidados paliativos Joshua Natbony, MD Nancy Hutton, MD
Matt Norvell, MDiv, BCC
Nayimisha Balmuri, MD
24 Psiquiatria Christopher Morrow, MD Emily Frosch, MD
25 Neumologia y medicina  Stephanie Tung, MD, MSc Laura Sterni, MD
del suefio
26 Radiologia Brittany Hunter, Emily Dunn, MD
27 Reumatologia Shani Jones, MD Sangeeta Sule, MD, PhD
28 Bioquimica sanguineay Lauren McDaniel, MD Lori Sokoll, PhD
de liquidos corporales Stefani Thomas, PhD
29 Bioestadistica y Matthew Molloy, MD, MPH Megan Tschudy, MD, MPH
medicina basada
en la evidencia
30 Dosis farmacolégicas  Carlton K. K. Lee, PharmD,
MPH
31 Farmacos en la Elizabeth S. Goswami, PharmD Carlton K. K. Lee, PharmD,

insuficiencia renal

Namrata Trivedi, PharmD

MPH

@
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Prefacio ix

La parte «Formulario» del manual es completa y concisa, y esta plena-
mente actualizada gracias a la incansable dedicacion de Carlton K. K. Lee,
PharmD, MPH. En cada edicién, actualiza, revisa y mejora esta seccién. Su
ingente trabajo hace que el «Formulario» sea uno de los textos de referencia
sobre fArmacos pediatricos mas Utiles y mas citados.

Nos sentimos verdaderamente honrados por haber tenido la oportu-
nidad de tomar como base el gran trabajo de los editores precedentes:
los doctores Henry Seidel, Harrison Spencer, William Friedman, Robert
Haslam, Jerry Winkelstein, Herbert Swick, Dennis Headings, Kenneth
Schuberth, Basil Zitelli, Jeffery Biller, Andrew Yeager, Cynthia Cole, Peter
Rowe, Mary Greene, Kevin Johnson, Michael Barone, George Siberry,
Robert lannone, Veronica Gunn, Christian Nechyba, Jason Robertson,
Nicole Shilkofski, Jason Custer, Rachel Rau, Megan Tschudy, Kristin Arcara,
Jamie Flerlage, Branden Engorn, Helen Hughes y Lauren Kahl. Muchos de
ellos contintian realizando importantes contribuciones a la labor formativa
del personal del Servicio Harriet Lane, y hay que destacar en especial
a la doctora Nicole Shilkofski, nuestra actual directora del programa de
residencia. Nunca deja de sorprendernos su entusiasta labor de formacioén

y promocién de los residentes. Incorporadas como edltoras\%las Gltimas
ed|C|ones las doctoras Helen Hughes y Lauren Kahl tam an resultado
esenciales para ayudarnos a avanzar en la gestacion d&Al@ﬂueva edicion.
Esperamos estar a la altura del Iegado de tantos &ndes profesionales
clinicos, docentes y asesores.

Una labor de esta magnitud no Qosmle sin el apoyo y la
dedicacién de una serie de extrag ari rsonas. En primer lugar,
deseamos expresar nuestra grati ﬁctora Janet Serwint, directo-

ra del programa de residenci r(t uestros primeros 2 afios como
residentes. Gracias por co i@en ros y por darnos la oportunidad de
actuar como jefes de resid es KEdmo editores del Manual Harriet Lane

de pediatria. Asimism sggbos expresar un especial agradecimiento
a Kathy Mainhart, ur&iv incalculable valor para nuestro programa.
Sin su orientaciors@os | ramos sentido perdidos. Gracias también a
Dequira JoneSé-’é\ly. €, las mas recientes incorporaciones al personal
de nuestrog amagy stamos extraordinariamente agradecidos por su
apoyo a lo | @pasado afo. Y, por ultimo, aunque ciertamente no
menos importante, gracias a nuestra directora de departamento, la doctora
Tina Cheng. Estamos muy agradecidos por sus consejos y su orientacion,
y ha sido un honor para nosotros contribuir a adaptar su interpretacion
del Children’s Center.
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Capitulo 11

Liquidos y electrélitos
Lauren Burgunder, MD

@ Véase contenido adicional en Expert Consult.

1. INTRODUCCION

Los liquidos intravenosos (LIV) deben considerarse farmacos por parte de sus
prescriptores. Desde finales de la década de los cincuenta, la eleccién de LIV
se ha basado en gran medida en el método de estimacién de las necesidades
de sodio de Holliday y Segar. Utilizando la composicion de electrélitos de la
leche materna, estos autores calcularon que un nifio normal precisa 3 mEq
de sodio (Na) y 2 mEq de potasio (K) por cada 100-120 ml de agua (H,0).1
Seglin sus calculos, las necesidades béasicas de solutos se pueden satisfacer
administrando solucion salina (SS) diluida a un cuarto, un quk@ hipoténico.
Aungue esta estimacion se convirtié durante mucho tiemp una tradicién
en el tratamiento de mantenimiento con LIV (MLIV) e iatria, los datos
que se han ido conociendo a lo largo de las Ultimas dé

das han llevado a la
publicacion de unas nuevas recomendaciones de daArerican Academy of
Pediatrics (AAP) en las que se recomiend@j(;

uti ion de liquidos isoténicos
como liquido de eleccién para la maé‘oﬁa de\> ifios hospitalizados.2

1. REANIMACION CON LiQUIDOS / >
A. Calculo del volumen de Ijg§tio dé%ntenimiento

1. El método de HoIIida@Segar éabla 11.1 y cuadro 11.1) es el método
mas utilizado par. ulacgproximadamente el volumen de liquido de
mantenimiento, @Y ese/Método se estima el consumo calorico segin
categorias d [J&y se supone que un paciente normal requerira
100 mld @

da K

a 100 calorias metabolizadas, teniendo en cuenta
consumen unas 100 kcal.l
2. NOTA: El mé de Holliday-Segar no es adecuado para neonatos < 14
dias, porque slUele sobrestimar las necesidades de liquidos de los neona-
tos. (Véase el tratamiento con liquidos del neonato en el capitulo 18.)

B. Calculo de las pérdidas de liquidos

1. Elagua corporal total (ACT) es igual al 60% del peso del nifio en kg (75%
en lactantes):3

ECUACION11.1: ACT? = peso (kg) x 0,6

akl ACT se calcula con el peso antes de la enfermedad;
11deagua =1 kg de agua

2. Enun nifio euvolémico, el 60% del ACT se encuentra en el compartimento
intracelular [donde la concentracion de potasio (K) es de 140 mEq/l y la de
sodio (Na) es despreciable] y el 40% se encuentra en el compartimento
extracelular (donde la concentracion de Na es ~140 mEq/l y la de K es
despreciable).4-6

© 2021. Elsevier Espanfa, S.L.U. Reservados todos los derechos 261
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262 Parte Il Informacién diagnéstica y terapéutica

METODO DE HOLLIDAY-SEGAR

Volumen de liquido

Peso corporal mi/kg/dia ml/kg/h
Primeros 10 kg 100 =~
Segundos 10 kg 50 =2
Cada kg adicional 20 =]

CUADRO 11.1

METODO DE HOLLIDAY-SEGAR
Ejemplo: determine la velocidad correcta de administracion de liquido a un nifio de 8 afios y 25 kg

de peso:

Primeros 10 kg: A4 ml/kg/h x 10 kg =40 ml/h 100 ml/kg/dia x 10 kg = 1.000 ml/dia

Segundos 10 kg: 2 ml/kg/h < 10 kg =20 mi/h - 50 ml/kg/dia x 10 kg = 500 ml/dia

Cada 1 kg adicional: 1 ml/kg/h x 5 kg =5 ml/h 20 ml/kg/dia x 5 kg = 100 ml/dia

Solucion: 65 ml/h Solucién: 1.600 ml/dia
TABLA 11.2 ,(Z).
HALLAZGOS CLINICOS EN LA DESHIDRATACION’ ~ \~
. AU
Nifio mayor .
3% (30 ml/kg) 6% (60 mI/kg)(\* 9% (90 ml/kg)

.on Lacta®
5% (50 mi/kg) hA\‘ﬁ'%g@rﬁng) 15% (150 ml/kg)

@ Deshidratacion @@ 6 @

Clasificacion Leve \@derada Grave

Estado mental Alerta 6® @Q Letargo/obnubilacién
Fontanela Plana L Blanda Hundida

0Ojos r Algo hundidos Hundidos

Lagrimas ncia % Disminucién Ausencia

Mucosa oral/labios ‘ oS, 6 Secos Parcheados/agrietados
Frecuencia cardla@Q Ne Ligero aumento Aumento

Piel (tacto) Qﬂ &n Seca Fria y himeda
Turgencia cuté \ ormal Pliegue persistente  Ausente

Tiempo de llenado c?lar Normal =~2-3s >3s

Calidad del pulso Normal Débil Débil/impalpable
Excrecion urinaria Normal/ligera oliguria Ligera oliguria Oliguria grave

3. El método més preciso para calcular el déficit de liquidos se basa en la
pérdida de peso:

ECUACION 11.2: déficit de liquidos (1) = peso antes de la enfermedad (kg)
— peso durante la enfermedad (kg)

4. Valoracion clinica: si no se conoce la pérdida de peso, el porcentaje de
deshidratacion se puede calcular aproximadamente basandose en los
hallazgos clinicos (tabla 11.2):7:8

déficit de liquido®
peso antes de la enfermedad

al1% de deshidratacion = 10 ml/kg de déficit de liquido;
al litro de agua = 1 kg de agua

ECUACION 11.3: % deshidratacion = x100%

@
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. Véase en la tabla 1

. En un nifio sano, el volumen de pérdidas insensibles de liquido equivale

aproximadamente a un tercio del volumen de MLIV de Holliday-Segar por
dia. NOTA: Este célculo estd basado en los requerimientos de un nifio sano.
Muchos nifios hospitalizados presentan mayores pérdidas insensibles
(p. €j., debido a fiebre o al incremento de la frecuencia respiratoria), lo
que debe tenerse en cuenta a la hora de calcular los liquidos.

C. Eleccion del liquido de mantenimiento en nifios hospitalizados
. Alavista de un nimero creciente de datos en este sentido, la AAP recomienda

la utilizacion de liquidos isoténicos como tratamiento de MLIV més adecuado
para la inmensa mayoria de nifios hospitalizados de entre 28 dias y 18 afios.2
Véanse en la tabla 11.3 los diferentes liquidos isoténicos disponibles.

. Varias enfermedades pueden dar lugar a un incremento de la secrecion

de hormona antidiurética (ADH), que promueve la retencién de agua libre,
dando lugar a hiponatremia.9.10 Véanse detalles en el cuadro 11.2.

. Hay algunas poblaciones de pacientes que constituyen excepciones a

estas reglas, como los nifios con trastornos neuroquirdrgicos, cardiopatias
congénitas o adquiridas, hepatopatias, cancer, lesiones renales agudas,
enfermedad renal cronica, sindrome nefrético, diabetes |n5|%da y diarrea
acuosa voluminosa o quemaduras graves.?

. Véase en las tablas 11.3y 11.4 la composicién de eIe&@‘?\tos de diversos

liquidos para la reposicion parenteral y la enteral

. Salvo en presencia de hiperpotasemia, o si el nifio Presenta insuficiencia

renal, se deben administrar dosis adec das déwhantenimiento de potasio
(20 mEg/I de liquido).11 No afiada pg los liquidos hasta que se
haya determinado la excrecion ugpdri 6

. Estrategias de reposicién de@t os’
. La administracion del vol deq®animacion y la reposicion de las pér-

didas se deben llevar gens &talmente a lo largo de las primeras 24 h.
%un e@ordaje en tres fases de la reposicion de
liquidos.

. La reposicion d@qui n Ios nifios con hipovolemia e isonatremia se
puede llevar, b liquidos isotonicos segun las recomendaciones
dela A ansgé el cuadro 11.3 los célculos que se deben realizar

e

en situacidn ipovolemia e isonatremia.

. Silas pérdidag que se estan produciendo se pueden medir directamente,

se deben reponer en proporcién 1:1 al mismo tiempo que se administran
los liquidos de mantenimiento. Si las pérdidas no se pueden medir, se
deben administrar unos 10 ml/kg de peso corporal por cada deposicion
acuosa y 2 ml/kg de peso corporal por cada episodio de emesis.3 Véase
en la tabla 11.6 la composicion electrolitica de determinados liquidos
corporales.

. Siempre que sea posible, la via de eleccién para la reposicion de liquidos

y el mantenimiento de la hidratacion es la via oral.

1. CONTROL DE LOS ELECTROLITOS

Véanse en el capitulo 28 los valores de referencia de los electrélitos segiin
la edad.

A. Tonicidad y osmolalidad séricas2.7.14
1. Un liquido puede describirse en términos de su tonicidad y de su osmo-

lalidad.

@
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CUADRO 11.2

CUADRO CLINICO EN LA SECRECION EXCESIVA DE ADH EN LOS NINOS7.26

Estimulo hemodinamico de la secrecién Estimulos no osméticos ni
de ADH (disminucién del volumen efectivo) hemodinamicos de la secrecion de ADH

Hipovolemia Alteraciones del SNC (infeccion, tumores
Nefrosis cerebrales, traumatismos craneales,
Cirrosis trombosis)

Insuficiencia cardiaca congestiva Neumopatias (neumonia, asma,
Hipoaldosteronismo bronquiolitis, VPP

Hipotensidn Cancer

Hipoalbuminemia Farmacos (MDMA, FAE, citoxano,

vincristina, opioides, ATC, ISRS)
Alteraciones Gl
Dolor o estrés
Estado postoperatorio

ADH, hormona antidiurética; ATC, antidepresivos triciclicos; FAE, farmacos antleplleptlcos Gl, gastrointestinal;

ISRS, inhibidores selectivos de la recaptacion de ina; MDMA, 3,4-metilendi fetamina (éxtasis);
SINC, sistema nervioso central; VPP, ventilacion con presion positiva. 0
N
AU

2. Laosmolalidad sérica (285-295 mOsm/kg) mide @% los solutos permea-
bles como los no permeables, y se cal%@ utili 0 la siguiente ecuacion:

ECUACION 11.4: Osmolahdad N g'{g@%’ (mg/dh , BUN (mg/d)
TS 18

2,8

3. La osmolalidad se expres Qs por peso (kg), mientras que la
osmolaridad se expresa e% por volumen (I).

4. Latonicidad es la osmgfalidad |va Es la fuerza neta que ejerce el agua
sobre una membra eable (p. €]., la membrana celular) debido a
la presion osmot @tlva y depende en gran medida del contenido
en sodio. Lassqa nc e atraviesan libremente las membranas, como la

ectivos, e influyen sobre la osmolalidad, pero no

urea, son
sobre la ICI
B. Sodio

Las ecuaciones que aparecen en esta seccién son teéricas y no han sido
validadas. Constituyen un punto de partida para el célculo de las anomalias
electroliticas, pero el contexto clinico es SIEMPRE de trascendental impor-
tancia, y es precisa una monitorizacién frecuente. En el caso de nifios con
trastornos neuroquirdrgicos, enfermedades cardiacas, hepatopatias, cancer,
nefropatias, diabetes insipida y quemaduras graves, puede ser precisa la
interconsulta con subespecialistas antes de elegir los liquidos y el volumen
que se va a administrar. Cuando se trata de corregir disnatremias, se requiere
realizar con frecuencia pruebas de laboratorio (~cada 2-4 h), ajustando el
tipo de liquido y la velocidad de administracion segln sea necesario.
1. Hiponatremia: pérdida excesiva de Na (Na < 135 mEqg/l).
a. Manifestaciones clinicas y diagnoéstico diferencial (tabla 11.7).
b. Etiologia de la seudohiponatremia:
(1) Incremento de la osmolalidad sérica: hiperglucemia: disminucion
artificial del Na de 1,6 mEq/I por cada 100 mg/dl de incremento
de la glucosa.

@
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ESTRATEGIAS DE REPOSICION DE LiQuIDOS
Fase | Fase Il Fase Ill

Reposicion del déficit, volumen
de mantenimiento y pérdidas  Recuperacion y pérdidas

Estabilizacion inicial en curso en curso
Reanimacion hidrica rapida Reponga la mitad del déficit Continde el aporte del volumen
con liquido isoténicoa restante a lo largo de las de liquido de mantenimiento,
20 ml/kg representan solo primeras 8 h (aquf se incluye teniendo en cuenta
la reposicion del 2% todo el liquido que se haya las posibles pérdidas
del volumen administrado en la fase que se estén produciendo

de estabilizacion inicial)
Reponga la segunda mitad

del déficit a lo largo

de las 16 h siguientes,

teniendo en cuenta

aportar también la dosis

de mantenimiento

Véase en el cuadro 11.3 un ejemplo de los calculos. (b'
aSe debe utilizar en pacientes que requieran una rapida expansién del volumen. <\\

CUADRO 11.3
EJEMPLOS DE CALCULOS: DESHIDRATACIGN ISONATREMID]

" N
Ejemplo: nifio de 15 kg (peso antes de la enfermeyfi\con de@}dtacién del 10% y sodio sérico normal

Necesidades Fﬂrn@'\% ‘OOV Ejemplo de calculo - @

Necesidades de liquido giyla de Q" (100 mi/kg/dia x 10 kg) + (50 ml/
de mantenimiento b llida ar kg/dia x 5 kg) = 1.250 ml/24
> O h =52 ml/h
Déficit de liquidos Q" acton 11.2 10 ml x 15 kg x 10% = 1.500 ml
‘.’\\@ - OWecuacion 11.3

A(OI‘SIQ;.‘@Q‘de reposicién de liquidos durante 24 h

Y4 défct de Muidgg pdosto 750 mif h = 94 mih + 52 mh mantenimiento = 146 i/
en las primeras&

Y déficit de liquidos repuesto 750 mI/16 h = 47 mi/h + 52 ml/h mantenimiento = 99 ml/h
alolargode 16 h

NOTA: Si se administré al paciente un bolo inicial de 20 ml/kg (300 ml):
1.500 ml — 300 ml = 1.200 m|

Y déficit de liquidos repuesto en las primeras 8 h: 600 ml/8 h = 75 ml + 52 ml/h
mantenimiento = 127 ml/h

Y déficit de liquidos repuesto a lo largo de 16 h: 600 ml/16 h = 38 ml/h + 52 ml/h
mantenimiento = 90 ml/h

(2) Osmolalidad sérica normal:
(a) Hiperlipidemia: disminucién artificial del Na de 0,002 X lipidos

(mg/dl).
(b) Hiperproteinemia: disminucion artificial del Na 0,25 X [protei-
nas (g/dl) — 81.
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COMPOSICION ELECTROLITICA DE VARIOS LiQUIDOS

Origen del liquido Na+ (mEq/1) K+ (mEqg/1) Cl- (mEg/1)
Géstrico 20-80 5-20 100-150
Pancreatico 120-140 5-15 90-120
Intestino delgado 100-140 5-15 90-130
Bilis 120-140 5-15 80-120
lleostomia 45-135 3-15 20-115
Diarrea 10-90 10-80 10-110
Quemaduras cutaneas? 140 5 110
Sudor

Normal 10-30 3-10 10-35

Fibrosis quisticab 50-130 5-25 50-110

alos liquidos procedentes de quemaduras pueden contener hasta 3-5 g/dl de proteinas.
bE liquido de reemplazo depende del contenido en sodio.
Modificado de Kliegman RM, Stanton B, St. Gene J, et al. Nelson Textbook of Pediatrics. 19th ed. Philadelphia: Saunders; 2011.

N4

HIPONATREMIA.14 @‘
MANIFESTACIONES CLINICAS

Relacionadas con la velocidad de los cambios: néuse efalea [3 res musculares, debilidad,
confusion, apnea, letargo, convulsiones, coma, h|p ia, afextudcion de los RTP

ETIOLOGIA
@ Hipovolemia ? @)ﬁmla Hipervolemia @

Pérdidas renales Pérdidas nal{

Nefropatia con pérdidas Perdld SIADH (v. capitulo 10) ~ Sindrome nefrético
de Na Perdl utan@ Infusion excesiva de  Hipoalbuminemia

Diuréticos eI te spacio liquidos no salinos  Insuficiencia

Nefronoptisis juvenil 5|s q Acetato de cardiaca

Hipoaldosteronismo ( (b. desmopresina Cirrosis
seudohmoaldostero@gg 6 Intoxicacion por agua  Insuficiencia renal
IVU/obstruccmn Hipotiroidismo Déficit de

Sindrome cere rdedg\ Sepsis glucocorticoides
de sal Polidipsia primariac

Diuresis postobstruc a Malnutricione

NTA (fase politrica)

DATOS DE LABORATORIO

T Na urinario (> 20 mEq/l) | Na urinario 1 Volumen urinario | Na urinariob

T Volumen urinario (< 20 mEqg/I) 7T Densidad especifica (< 20 mEqg/I)

 Densidad 4 Volumen urinario T Osmolalidad 4 Volumen urinario

1 Osmolalidad urinariaa T Densidad urinaria
(< 100 mOsm/1) T Osmolalidad urinaria (> 100 mOsm/I)

(> 100 mOsm/1)
TRATAMIENTO
Reponer pérdidas (v. hiponatremia con hipovolemia)  Restriccion de liquidos
Correccién de la causa
subyacente

aMinima osmolalidad urinaria posible = 50 mOsm/kg.

bE| sodio urinario puede ser adecuado para el grado de ingesta de Na en pacientes con SIADH e intoxicacion por agua.
cLa osmolalidad urinaria es < 100 mOsm/I.

G, gastrointestinal; #SC, hiperplasia suprarrenal congénita; /VU, infeccion de las vias urinarias; Na, sodio; NTA, necrosis
tubular aguda; RTP, reflejos tendinosos profundos; SIADH, sind de ion inadecuada de hormona antidiurética.

@
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c. Tratamiento:
(1) La ecuacion utilizada tradicionalmente para calcular el exceso del
déficit de sodio en la hiponatremia es:

ECUACION 11.5:3
Déficit de Na (mEq)® = [Na deseado (mEg/l) — Na sérico (mEg/l)]x ACT (I)

aEsto representa el exceso del déficit de sodio en la deshidratacién con hipo-
natremia. Debe afiadirse a los requerimientos diarios de sodio de los pacientes
hospitalizados, que ascienden a ~14 mEg/100 ml de liquido administrado.

(2) La hiponatremia debe corregirse a un ritmo de no mas de 10 a 12 mEq
cada 24 h para evitar cambios bruscos del sodio sérico, que pueden
dar lugar al sindrome de desmielinizacién osmética.6,13,15

(3) El desarrollo de hiponatremia a lo largo de varias horas del que se
es testigo no constituye un riesgo grave y se puede corregir en el
mismo tiempo que fue preciso para que se desarrollase.”

(4) Sihay presentes sintomas del sistema nervioso central (SNC), se debe
administrar solucion salina hiperténica (SSH) durante 3 0 4 h, hasta
que se corrija la hiponatremia ~5 mEq/1.56.11 Utilice la gcuacién 11.7
para determinar la velocidad de administracion de H.

(5) Para determinar el contenido en sodio de la s iOn que se va a
utilizar para la reposicion: *

ECUACION11.6: QO

Na (mEg/l) = . é \O
déficit de Na+ (14 mEg/100 mlx voly@\] de\(&ﬁdo de mantenimiento [mi])
dé%@v\/ol@ﬁa

aSi el paciente es euvoléMi o,%g el volumen de mantenimiento diario

(6) Una vez elegidg eb%o c‘@l ido, la velocidad de administracién

inicial se pue Ic‘lgolg}asi:

ECUACION11.7: .. @° 2
Velocidad de a@\wisg Q6 (ml/hora) =
ql\ " déficit de Na (mEg) x1.000 ml
a

{u\@\eva a infun dir(mEq) x horas de infusién de LIV al dia

(7) Véanseejemplos de calculos para la deshidratacion hiponatrémica
enlos cuadros 11.4y 11.5.
2. Hipernatremia: exceso de pérdidas de agua libre (Na > 145 mEqg/l).
a. Manifestaciones clinicas y diagnéstico diferencial (tabla 11.8).
b. Tratamiento:
(1) La hipovolemia hipernatrémica aparece en situaciones en las que
no hay agua libre disponible o su aporte es insuficiente, o cuando
hay pérdidas excesivas de agua exenta de solutos (v. tabla 11.8).
(2) La hipernatremia es peligrosa debido a complicaciones derivadas
del tratamiento, la mas importante de las cuales es el edema cere-
bral.4.7
(3) Planifique el tratamiento de tal forma que el Na sérico no varie més
de 10 mEqg/24 h, y corrija el déficit de agua libre a lo largo de 48 h
para reducir al minimo el riesgo de edema cerebral.4.10,11,16
(4) Aligual que en el caso de la hiponatremia, el desarrollo de hiperna-
tremia a lo largo de algunas horas del que se es testigo se puede

@
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CUADRO 11.4

EJEMPLOS DE CALCULOS: DESHIDRATACION HIPONATREMICA

Ejemplo: niio de 15 kg (antes de la enfermedad) con una deshidratacion del 10% y una
concentracion sérica de sodio de 125 mEq/I, sin sintomas del sistema nervioso central

Necesidades Férmula Ejemplo de calculo
Necesidad de liquidos Férmula de Holliday-Segar (100 ml/kg/d x 10 kg) + (50 ml/
de mantenimiento kg/dia x 5 kg) = 1.250 ml/24 h =
52 ml/h
Déficit de liquidos Ecuacion 11.2 o ecuacion 11.3 10 ml x 15 kg X 10% = 1.500 ml

Velocidad de reposicion de liquidos a lo largo de 24 h
1.500 ml/24 h = 63 ml/h + 52 mi/h de mantenimiento = 115 ml/h
Calculos para la eleccion del liguido
Necesidad de liquidos 3 mEq por 100 ml de liquido 3 mEq X (1.250 mI/100 ml) =

de mantenimiento de mantenimiento 38 mEq Na+
Déficit de sodio 8-10 mEq Na+ por cada 100 ml 10 mEq x (1.500 ml/100 ml) =
isotdnico de liquido para el déficit 150 mEq Na+
Déficit de sodio Ecuacion 11.5 (135 mEq — Eq) x 9=
90 mEq N&*
Contenido total Ecuacion 11.6 90 mEg, (14 mEq/100 ml X
de sodio P ) =265 mEq

Sodio necesario por litro  Divida el sodio total en@ %) mEq/1,5 6 = 185 mEq
déficit de liquidos sambo

@ en litros (\//\g 06

N

CUADRO 11.5 -
EJEMPLOS DE CALCULQ E§m ATACION HIPONATREMICA SINTOMATICA GRAVE
\" \d
Rep@\ﬁn @Qﬂe liguidos para la estabilizacion neuroldgica
Ejemplo: niﬁ?e\l\slkg@&\ae la enfermedad) con alteracion del estado mental y sodio
110'm K

sérico de
Liquido que se va ®utilizar: solucion salina hipertonica (SSH) al 3%

Necesidades Formula Ejemplo de calculos

Déficit de sodio Ecuacion 11.5 5 mEq/l X 9 =45 mEq Na+
Velocidad de administracion Ecuacion 11.7 [(45 mEq X 1.000 ml)/513 mEq x 4 h] =
22 mi/h de SSH al 3%

corregir rapidamente; esto se debe a que el cerebro aun no ha
tenido tiempo para producir los osmoles idiégenos para adaptarse
al cambio de osmolalidad.”.11

(5) Los expertos recomiendan iniciar el tratamiento con D5 % SS.16 No
obstante, también se pueden calcular las necesidades de sodio y
de liquido.
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TABLA 11.8
HIPERNATREMIA7:25
MANIFESTACIONES CLINICAS

En la hipovolemia hipernatrémica, el volumen intravascular no se altera tanto como en la
hipovolemia hiponatrémica. Letargo, debilidad, alteraciones del estado mental, irritabilidad, coma
y convulsiones. Llanto de tono agudo, trombosis, hemorragia cerebral, calambres musculares,
hiperpnea e insuficiencia respiratoria

ETIOLOGIA
Osmolalidad urinaria baja Osmolalidad urinaria altab
1 Na urinario (< 20 mEg/l) T Na urinario (> 20 mEg/)

Diabetes insipida (central y Pérdidas Gl Na+ exdgeno (farmacos, leche

nefrégena) (v. capitulos 10y 19)  Pérdidas cutaneas artificial)
Diuresis postobstructiva Respiratoriaa Exceso de mineralocorticoides
IRC Aumento de las pérdidas (p. &j., hiperaldosteronismo)
Uso de diuréticos insensibles
Fase polidrica de la NTA Adipsia

TRATAMIENTO
El curso temporal de la instauracion puede ser parecido al de la recuperacion oy,

aEsta causa de hipernatremia suele ser secundaria a pérdidas de agua libre; por tanto, la frWe excrecion de sodio
puede ser baja o normal.

b> 1.000 mOsm/kg. %
Gl, gastrointestinal; /RC, insuficiencia renal crénica; Na, sodio; NTA, necrosmubttk
& O
(6) El déficit de agua libre es %L& \§,0

ECUACION 11.8:46
a deseado (mEg/l)
DAL (ml) = |
(mh= %@)x& Na sérico (mEg/l) }

ala dlferen& tre?}odlo deseado y el sérico no debe exceder
10 mEqg/dia

(7) El DAbQ rq&para calcular el déficit agua con solutos (DAS)
(ez{@ T, Is@ tidad de liquido que contiene electrdlitos).
f{g .9: DAS = Déficit de liquido® — DAL

aUtllice la ecuacion 11.2 para calcular el déficit de liquido

(8) Pese a la hipernatremia, también hay un déficit de Na que hay que
tener en cuenta:

ECUACION 11.10:

Na necesario (mEq) = [DAS (ml)+ volumen de liquido de mantenimiento (ml)]
14 mEq
100 mi

(9) A continuacion, se divide la cantidad de sodio entre el déficit total de
liquido més el volumen de liquido de mantenimiento. Esto permite
aproximarse a la tonicidad del liquido necesaria.

ECUACION 11.11:

Contenido en Na del liquido (mEg/I)
Na necesario (mEq)

~ deficit de liquidos (1) + volumen de liquido de mantenimiento (1)

@

®
= |
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CUADRO 11.6

EJEMPLOS DE CALCULOS: DESHIDRATACION HIPERNATREMICA

Ejemplo: nifio de 15 kg (antes de la enfermedad) con una deshidratacion del 10%
y una concentracion sérica de sodio de 155 mEq/I

Necesidades Formula Ejemplo de calculos

Necesidades de liquido Férmula (100 mi/kg/d x 10 kg) + (50 ml/kg/dia
de mantenimiento de Holliday-Segar X 5 kg) = 1.250 ml/24 h = 52 ml/h

Déficit total de liquidos Ecuacion 11.2 10 ml x 15 kg x 10% = 1.500 ml

0 ecuacion 11.3

Velocidad de reposicion de liquidos a lo largo de 24 h
1.500 ml/24 h = 63 ml/h + 52 ml/h de mantenimiento = 115 ml/h
Calculos para la eleccidn del liquido

Déficit de agua libre Ecuacion 11.8 A ml/kg < 15 kg < (155 mEq/l — 145
mEq/l) = 600 ml
Déficit de agua con solutos Ecuacion 11.9 1.500 ml — 600 ml =900 ml
Necesidades totales de sodio  Ecuacién 11.10 (900 ml + 1.250 mI ,{N
mEq/100 ml =
Contenido de Na del liquido Ecuacion 11.11 300 mEq/(1,25 Q =110 mEq Na
‘3

(10) Véase un ejemplo de célcule @‘m d@@ratamon hipernatrémica
en el cuadro 11.6.

@ (11) Si el liquido necesa I’I; tle 154 mEq de Na, se puede @

utilizar la siguiente uog\@ara preparar una bolsa de 11con
la tonicidad des%@
ECUACION 11.12: 6

Na deseado (mEqg/l) — 154 (mEg/l)
ml de salina aI

513 (mEg/l) —Na deseado (mEg/l)
(12) E tamblen se puede utilizar para calcular la veloci-
sion de SSH con un bolo de SS en nifios gravemente

hlp emlcos Véase el cuadro 11.7.
3. Los calculos rélativos a las disnatremias pueden comprobarse utilizando
esta ecuacion:

ECUACION 11.13:46

Cambio de Na sérico B
Administracion de 1 | de liquido parenteral -
(Na infundido + K infundido) — Na sérico
ACT+1

C. Potasio

1. Hipopotasemia:
a. Manifestaciones clinicas y diagnoéstico diferencial (tabla 11.9).
b. El gradiente transtubular de potasio (GTTK) puede servir para
determinar la etiologia de la hipopotasemia, como se muestra en la
tabla 11.9:
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CUADRO 11.7

EJEMPLOS DE CALCULOS: DESHIDRATACION HIPERNATREMICA GRAVE

Estrategia inicial de reanimacion mediante liquidos para evitar variaciones rapidas
del sodio cuando la concentracion sérica de Na+ es > 175 mEq/I16

Ejemplo: neonato de 3 kg alimentado mediante lactancia materna y con sintomas
de deshidratacion grave, con sodio sérico de 185 mEq/I e inestabilidad hemodinamica.
La reanimacién son solucion salina normal (SN) podria reducir la concentracion sérica
de Na+ demasiado rapidamente. Administre répidamente (es decir, a lo largo de 5 min)
y conjuntamente SNy soluci6n salina hipertonica (SSH), para que la concentracion total
de Na+ del liquido administrado no sea inferior a 15 mEq/I por debajo del Na+ sérico del nifio.
Administre todos los bolos que sean necesarios para conseguir la estabilizacion hemodindmica.

Necesidades Formula Ejemplo de célculos

Concentracién ideal Sodio sérico (en mEq/I) 185 mEg/I — 15 mEqg/l =
del liquido en bolo — 15 mEq/I 170 mEq/I

ml de SSH necesarios Ecuacién 11.12 1.000 ml x (170 mEg/l —
por | de SN 154 mEq/1)/(513 mEq/l —

170 mEq/1) =472

Volumen del bolo de SN.en ml 20 ml/kg X peso (en kg) 20 mI/keg%%: 60 ml

Volumen del bolo de SSH ml SSH necesarios por litro 47 ml X 1/1.000 ml =
en ml de SN X volumen del bolo 2,81:%

de SN (en miy/L.00gml Q>
NOTA: En la préctica clinica, lo habitual es no dISp de eg} atos con la suficiente rapidez
como para aplicar esta estrategia. No obstante, Q do u nato alimentado exclusivamente
mediante lactancia materna parece estar fue e@ ratado, se debe sospechar

@ la existencia de hipernatremia grave. 16 nre muestras al laboratorio de urgencias @
y aplicar esta estrategia en cuanto se d ga d( resultados.
ECUACION 11.14:7
7GTTK L

\?( osmolalidad pIasmaUca]
osmolalidad urinaria

ma

aPara que aI \@\ sean vélidos, la osmolalidad urinaria debe ser
% @&ir que la osmolalidad plasmatica
c. Trataml eneral, la velocidad de infusion de potasio no debe
ser superi8r a 1 mEqg/kg/h.3
2. Hiperpotasemia:
a. Manifestaciones clinicas y diagnéstico diferencial (tabla 11.10).
b. Tratamiento (fig. 11.1).

D. Calcio

1. Hipocalcemia:
a. Manifestaciones clinicas y diagnéstico diferencial (tabla 11.11).
b. Consideraciones especiales:

(1) La albumina se une fuertemente al calcio sérico. Correccion segin
la albimina: un A de 1 g/dl modifica 0,8 mg/dl el calcio total sérico
en el mismo sentido.

(2) pH: la acidosis incrementa el calcio ionizado.

(3) Los sintomas de hipocalcemia que no responden a la administracion
de calcio pueden deberse a hipomagnesemia.

(4) Las hiperfosfatemias importantes han de ser corregidas antes de
corregir la hipocalcemia, ya que, cuando [Ca2+] X [P043-] totales > 70
se pueden producir calculos renales o calcificacion de tejidos blandos.”

2. Hipercalcemia: tabla 11.11.

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizaciéon es un delito.
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TABLA 11.10

HIPERPOTASEMIA’
MANIFESTACIONES CLINICAS

Debilidad de la musculatura esquelética, fasciculaciones, parestesias y parélisis ascendente
EI ECG evoluciona tipicamente asi al ir incrementdndose la concentracion de K+:

1. Ondas T picudas

2. Prolongacion PR y ensanchamiento QRS

3. Desaparicién de ondas P
4
5

Depresidn del segmento STy més ensanchamiento de QRS
Bradicardia, bloqueo auriculoventricular (AV), arritmias ventriculares, torsades de pointes
y parada cardiaca

ETIOLOGIA
Incremento corporal total de K+ Fluctuaciones intracelulares
(sin cambios en el K+ corporal
Incremento del K+ urinario Disminucion del K+ urinario total)
Transfusion de sangre Insuficiencia renal Sindrome de lisis tumoral
envejecida Hipoaldosteronismo Leucocitosis (> 200 x 103/ul)
K+ exégeno Insensibilidad a |a aldosterona Trombocitosis (> 750 X 103/ul)b
Sindrome de Spitzer 1 de la insulina causante Acidosis metab6fipas
de hiperglucemia y/o CAD Extraccion &ngre (muestra
Diuréticos ahorradores de K+ hem%@
Hiperplasia suprarrenal congénita Rabdgmidlisis/lesiones
ATR de tipo IV raplastamiento
Farmacos: inhibidores de | CA, . Y ertermla maligna
bloqueadores de la a nsm toxmacmn por teofilina

diuréticos ahorra e K
@ |nh|b|dor cme@} @
AINE, hep irenona -

TRATAMIENTO @ Q

Véase la figura 11.1 6 \Q
aPor cada disminucion de 0,1 unid: pH a@&el K+ plasmético aumenta aproximadamente 0,2-0,4 mEq/I.
bPor cada incremento de plaque 00.0] el K+ aumenta 0,15 mEq/I.

0s; A7} osis tubular renal; CAD, cetoacidosis diabética; £CA, enzima
; E rocardiograma; A+, potasio; TMX, trimetoprim.

AINE, antiinflamatorios no es
convertidora de la angiot

Magnesio

Hipomagnesemia: tabla 11.12.
Hipermagnesemia: tabla 11.12.

Fosfato

Hipofosfatemia: tabla 11.13.
Hiperfosfatemia: tabla 11.13.

N— T ND— m

IV. ALGORITMO PARA EVALUAR LOS TRASTORNOS ACIDOBASIC0S?.17.18

A. Determinacion del pH
El organismo no compensa totalmente los trastornos acidobéasicos primarios;
por ello, la alteracién primaria alejara el pH de su valor normal de 7,40.
1. Acidemia (pH < 7,35):
a. Acidosis respiratoria: PCO, > 45 mmHg.
b. Acidosis metabdlica: bicarbonato arterial < 20 mmol/l.

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizaciéon es un delito.
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Hiperpotasemia
K* > 6 mEg/l

Solicite ECG de 12 derivaciones
Instaure MCR

l l

ECG normal ECG anormal
(~K* = 6-7 mEq/l) (~K* > 7 mEqg/l)
1. Elimine el K* de la 1. Gluconato calcico al aparecer los
dieta y de los liquidos cambios ECG, ya que es preciso
de administracién corregir urgentemente los efectos
parenteral sobre la membrana (no reduce
la concentracion sérica de K*)
2. Resina de poliestireno || Y
Na+ por via oral (p.0.) ||2. NaHCOg3. Puede utilizarse inclu@'
cada 6 h o en forma en ausencia de acidosis. Ol e
de enema de retencién que la solucién de glucon e calcio
durante 4a 6 h no es compatible con Q: CO3.
Enjuague las vias €'las infusiones

ylo ol

3. Insulhﬂ@égula@gxtrosa.
Repita 1a dogj$)a los 30-60 min.

@ tori% lucosa cada hora @

ol de salbutamol nebulizada,
GQ c 2h

y/o
(06 @Si aplicando estas medidas

6 0 no se soluciona el problema,

. \@ 6@ es recomendable la dialisis
R .
\“

m\" QO
Algoritmo para %K@tasemia. D25W, dextrosa al 25% en agua; ECG, electrocardio-

grama; INH, inhal&do;'/.v., intravenoso; MCR, monitorizacién cardiorrespiratoria.

2. Alcalemia (pH > 7,45):
a. Alcalosis respiratoria: PCO, < 35 mmHg.
b. Alcalosis metabdlica: bicarbonato arterial > 28 mmol/I.

B. Calculo del anion gap (AG)

1. AG: representa los aniones diferentes al bicarbonato y el cloruro que son
necesarios para compensar la carga positiva que aporta el Na. Normal:
12 mEg/l £ 2 mEqg/l.

ECUACION 11.15: AG=Na" —(CI" +HCO,")

2. Los aniones no medidos que constituyen la mayor parte del AG en indi-
viduos normales son la albumina y el fosfato. Corregir el AG segun la
concentracion de albumina acrecienta la utilidad del método tradicional.19

ECUACION11.16: AG corregido =
AG observado + 2,5 x (albumina normal — albimina medida)

@
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TABLA 11.11

HIPOCALCEMIA E HIPERCALCEMIA

Hipocalcemia

Hipercalcemia

MANIFESTACIONES CLINICAS

Tetania, irritabilidad neuromuscular con
debilidad, parestesias, fatiga, calambres,
alteraciones del estado mental, convulsiones,
laringoespasmo y arritmias cardiacas:18.19
e Alteraciones ECG (prolongacion
del intervalo QT)

e Signo de Trousseau (espasmo carpopedio tras
la oclusion arterial de una extremidad durante
3 min)

*  Signo de Chvostek (contraccién muscular
al golpear el nervio facial)

ETIOLOGIA

Hipoparatiroidismo

Carencia de vitamina D

Hiperfosfatemia

Pancreatitis

Malabsorcion (malnutricién)

Farmacos (anticonvulsivos, cimetidina,
aminoglucésidos, blogueadores de los canales
del calcio)

Hipomagnesemia/hipermagnesemia

Hiperparatiroidismo materno (en neonatos)

Ingestién de etilenglicol %

Insuficiente calcitriol (vitamina D activad%\

Sindrome de lisis tumoral

@Q

TRATAMIENTO 6
<
Agudo Plantéese la reposicigm.v. ( nato,
gluceptato o 0 caIci@b 0sis
igual ala rada,@@hdiacal)
Cronico PIanteese@tlll@
S| rhonato,

S
Qﬁoé&onato o lactato
ca ci@& ia oral

Debilidad, irritabilidad, letargo,
convulsiones, coma, calambres
abdominales, anorexia, nauseas,
vomitos, poliuria, polidipsia, calculos
renales, pancreatitis y alteraciones ECG
(acortamiento del intervalo QT)

Hiperparatiroidismo

Intoxicacion con vitamina D
Administracion excesiva dg&ﬁuo ex6geno
Cancer

Inmovilizacion proloi@)

Diuréticos tiacidici
Necrosis grasa stbgutanea

S’ drome iltiams
rme| ranulomatosa
A\ (p, € sarcoidosis)

oidismo
rome de |a leche y alcalinos

Incremento de la excrecion urinaria
y del Ca2+:
1. Si la velocidad de filtracion glomerular
y la presion arterial son estables,
administre SS con K+ de mantenimiento
a 2-3 veces la velocidad de mantenimiento
2. Diuresis con furosemida
En los casos mas graves o que no responden
al tratamiento, considere la hemodiélisis
En el cancer, las enfermedades
granulomatosas y la toxicidad
por vitamina D, considere los esteroides
para reducir la absorcion de vitamina D
y de Ca2+
Concentraciones muy elevadas o persistentes
de Ca2+: considere la calcitonina
0 los bisfosfonatos

Ca?+, calcio; ECG, electrocardiograma.

AG > 15: acidosis metabdlica con incremento del anion gap (AMIAG).
AG < 12: acidosis metabdlica sin incremento del anion gap (AMSIAG).
AG > 20 mEqg/l: AMIAG primaria independiente del pH o de la concen-
tracion sérica de HCO5-.

© Elsevier. Fotocopiar sin autorizaciéon es un delito.
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HIPOMAGNESEMIA E HIPERMAGNESEMIA?
Hipomagnesemia Hipermagnesemia

MANIFESTACIONES CLINICAS
Normalmente, las principales manifestaciones Suelen aparecer en concentraciones > 4,5 mg/dl:

clinicas son las propias de la hipocalcemia hipotonia, hiporreflexia, paralisis, letargo,

concurrente (v. tabla 11.11) confusidn, hipotensién, y prolongacién de los
Suelen aparecer n concentraciones < 0,7 mg/dl: intervalos QT, QRS, y PR

anorexia, nduseas, debilidad, malestar, Insuficiencia respiratoria y parada cardiaca

depresion sintomas psiquiatricos inespecificos, ~ con > 15 mg/dl
hiperreflexia, alteraciones ECG: aplanamiento
de la onda Ty prolongacion del segmento ST

ETIOLOGIA
Insuficiencia renal
y administracion
Trastornos Gl Genética Farmacos  Varios excesiva
Diarrea Sindrome Anfotericina  Disminucién Asmaen la
de Gitelman de la ingesta x%mpsia/
Enfermedades Sindrome Cisplatino  Sindrome del hueso eclampsia,
que cursan con de Bartter hambriento @ urgantes,
malabsorcién A\ enemas, fijadores
Intestino delgado ~ Sindrome EAST Ciclosporina Exanguinotran54§si0n de fosfato,
Malnutricién Hipoparatiroidismo  Diuréticos |abetest us laxantes, ingesta

de litio, sindrome

AD del asa
t|a0|d KQ) 00\ de la leche

@ Pancreatitis Trastornos & Saatorrea DBl ies @

mitocondriales

Trastornos diverso g(am@: Hiperaldosteronismo

(b'b S@ato magnésico i.v. Interrupcion de
6 los suplementos
\ de Mg2+
Crénico O \Q\ Oxido o sulfato magnésico p.o. Diuresis
Q \(\ Suplementos
Q O de Ca?+,
Q\ como cloruro
célcico (en las
mismas dosis que
para la parada
cardiaca) o
gluconato célcico

TRATAMIENTO
Agudo

AD, autosomico dominante; Ca2+, calcio; EAST, epilepsia, ataxia, sordera neurosensorial y tubulopatia;
ECG, electrocardiograma; GI, gastrointestinal; i.v., intravenoso; Mg2+, magnesio; p.o., via oral.

C. Calculo del 6 gap (DG)20
Si existe AMIAG, el célculo del DG sirve para determinar si hay alguna otra
anomalia metabdlica concurrente:

ECUACION 11.17: DG = (AG-12)—-(24—HCO,")
DG > 6: combinacion de AMIAG vy alcalosis metabdlica.
BD < —6: combinacién de AMIAG y AMSIAG.

@
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TABLA 11.13

HIPOFOSFATEMIA E HIPERFOSFATEMIA?

Hipofosfatemia

Hiperfosfatemia

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomatica solamente en concentraciones muy bajas
(< 1 mg/dl)

Agudas: rabdomilisis, temblores, parestesias, irritabilidad,

confusién, hemdlisis, delirium, convulsiones, depresion
miocérdica y coma
Crénicas: raquitismo, debilidad de la musculatura proximal

ETIOLOGIA

Sindrome de realimentacién

Insulina

™0

Hueso hambriento

Disminucion de la ingesta

Antidcidos

Glucocorticoides

Raquitismo

Hiperparatiroidismo

Incremento de las pérdidas renales (p. ej., defectos
de los tibulos renales, utilizacion de diuréticos)

Sindrome de McCune-Albright

Sindrome del nevo epidérmico

Sindrome de Fanconi

Acidosis metabdlica/alcalosis respiratoria

Glucosuria

Expansion del volumen @\% 60
Sepsis

TRATAMIENTO @Q

Agudo Fosfato icoo |co iv.

Crénico Fosf@\asmoﬁodmo p.0.

N %4)

Sintomas de la hipocalcemia
resultante y de la calcificacion
sistémica (es decir, depdsito
de sales de fésforo y calcio
en los tejidos)

Sindrome de lisis tumoral

Rabdomidlisis

CAD/acidosis lactica

Hemdlisis

Insuficiencia renal

Hipoparatiroidismo

Hipertiroidismo

Ingesta excesiva (empmas/laxantes
y leche de va; W

Calcinos
Acrogg&a

<0
N
A\Q’oo

Restriccién de fosfato en la dieta

Fijadores de fosfato (carbonato
calcico, hidréxido de aluminio)

CAD, cetoacidosis dlabet@ |ntr@§gpo via oral; TMO, trasplante de médula ésea.

D. Calculo del osmolal gap

ECUACION 11.18:

Osmolal gap sérico = osmolalidad sérica calculada
—osmolalidad determinada en el laboratorio

1. Siempre existe una diferencia (< 6) entre la osmolalidad calculada y la

osmolalidad medida.2!

2.

Un osmolal gap muy grande (> 10) en una situacion de acidosis con AG
es muy sugestiva de intoxicacion por metanol o etilenglicol.22-24

. Calculo de la respuesta compensatoria prevista (tabla 11.14)
. Acidosis (o alcalosis) respiratoria pura: el incremento (o disminucién) de

10 mmHg en la PaCO, da lugar a una disminucién (aumento) media del
pH de 0,08.

. Acidosis (0 alcalosis) metahélica pura: la disminucion (o incremento) de

10 mEq/I da lugar a una disminucién (aumento) media del pH de 0,15.

@
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CALCULO DE LA RESPUESTA COMPENSATORIA PREVISTA?.20

Alteracion Cambio primario Respuesta compensatoria prevista

Acidosis respiratoria aguda T PaCo, T HCO5~ en 1 mEq/! por cada 10 mmHg
de incremento de la PaC0,

Alcalosis respiratoria aguda 1 PaCo, 4 HCO;~ en 2 mEq/I por cada 10 mmHg
de disminucién de la PaCO,

Acidosis respiratoria crénica T PaC0, T HCO5~ en 4 mEq/! por cada 10 mmHg
de incremento de la PaC0,

Alcalosis respiratoria cronica | PaC0, L HCO;~ en 4 mEq/I por cada 10 mmHg
de disminucién de la PaC0,

Acidosis metabdlica 4 HCO;~ PaC0, =1,5 X [HCO3-]1+ 8 +2

Alcalosis metahdlica THCO,- T PaC0, en 7 mmHg por cada 10 mEq/I

de incremento del HCO3~

F. Determinacion de la etiologia mas probahle
Busque la compensacién mas apropiada.

G. Sila compensacion no es adecuada, explore otras posmlh@}es de desajus-
te acidobasico (fig. 11.2) Q

*
Q} \:(\
RSy

@ @\% 60 @
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Determine el pH

mentos para el
imiento pulmonar:
motérax, neumotdrax
e. Lesion de la caja
toracica: torax batiente
. Mal funcionamiento
del ventilador
Hipoventilacién central
EPOC
. Enfermedad pulmonar
crénica: DBP

—

e

pH < 7,35 pH > 7,45
HCO3~ <20 Pco, > 45 CO, < 35 HCO3™ >28
Alc_alosis_, Alcalosis metabélica
respiratoria (determine la concentracion
a. Ansiedad urinaria de cloruro)
b. Hipoxia
¢. Neumopatia Cl urinario Cl urinario
con o sin hipoxia <15 mEq/l > 20 mEg/|
d. Enfermedad
del SNC
e. Uso
de farmacos:
cafeina, teofilina, Respuesta al cloruro
salicilatos, a.Vomitos |
catecolaminas, b. Aspiracion géstric(\"
progesterona c.Tratamiento @
f. Emba}razo anterior A
ﬁ. Seps;sI con diuréti
. Encefalopatia (del as
~ hepatica L o tiaa@Qs)
i. Ventilacion \\Q)d Pogtipercapnia
mecanica ~ e.ﬁbosis uistica
& ®
Acidosis O Resistente al cloruro -
metabolica QK

Presion arterial alta Presion

a. Adenoma arterial normal
suprarrenal a. Sindrome

b. Esteroides de Gitelman
exogenos b. Sindrome de Bartter

C. Enfermede:d c. Hipoparatiroidismo
renovascuiar d. Sindrome EAST

d. Tumor secretor PeliflisiEne
i e. Administracion

de bases

e. HSC

f. Cushing

g. Ingestion de regaliz

h. Sindrome de Liddle

i. Sindrome de Conn

A

Ay B. Etiologia de las alteraciones acidobasicas. A/INE, antiinflamatorios no esteroideos;

DBP, displasia broncopulmonar; DM, dia

betes mellitus; EAST, epilepsia, ataxia, sordera

neurosensorial y tubulopatfa; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crénica;

HSC, hiperplasia suprarrenal congénita;

SNC, sistema nervioso central.
(Continta)
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Acidosis metabélica

1

l

Acidosis metabdlica con anion gap

1. Incremento de la produccién de acido
(&cido no carbénico)

a. Cetoacidosis
1) Déficit de insulina (cetoacidosis diabética)
2) Inanicién o ayuno
3) Cetoacidosis alcohdlica

b. Acidosis lactica
1) Hipoxia tisular
a. Shock
b. Hipoxemia
c. Anemia
d. Ejercicio fisico
2) Ingestion
a. Etanol
b. Etilenglicol
c. Paraldehido
d. Inhalacién de tolueno
3) Sobrecrecimiento bacteriano en el intestino
4) Enfermedad sistémica (cancer,
DM, cirrosis, pancreatitis)

c. Incremento de &cidos grasos de cadena corta
(acetato, propionato, butirato, p-lactato)
procedentes de la fermentacion en el colon

1) Gastroenteritis virica

2) Otras causas de malabsorcién 5
de hidratos de carbono A
d. Farmacos

1) Intoxicacion por salicilatos
2) Intoxicacion por AINE
3) Topiramato

4) Nucleésidos inhibidores Q)@
de la transcriptasa inverb KQ

5) Metformina

e. Incremento del 4cido 0
1) Disminucién d recnon udo

2) Insuficiencia, g1 mronlca
: X L&

f. Insuficiencia
g. Defectos

Acidosis metabdlica sin anion gap
(acidosis metabdlica hiperclorémica)

1. Pérdidas gastrointestinales de bicarbonato
a. Diarrea (secretora)
b. Fistula o drenaje del intestino delgado
o del pancreas
c. Intervencién quirtirgica
por enterocolitis necrosante
d. Sigmoidostomia ureteral
o derivacion a asa ileal
e. Anastomosis ileoileal
f. Utilizacion de resinas de intercambio
aniénico en presencia
de insuficiencia renal
2. Pérdidas renales de bicarbonato
a. Acidosis tubular renal de tipos I, Il y IV
b. Insuficiencia renal temprana

c. Inhibidores de la anhidr@bénica
d. Inhibidores de la aIdos{&

3. Otras causas ;
a. Administraciényde MCI, NH,CI,
arginina o cld:%ralo de lisina

b. Sobreqll cion
(¢ "@‘a

itosbé )1 tabolismo (DCM)
VA

c°°
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