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* Es el conjunto de sintomas y signos
como consecuencia de un proceso de
inflamacion  glomerular, que puede
deberse a mdltiples causas, que
desencadenan una serie de
acontecimientos que su finalidad es
sindrome nefritico.



CLINICA

Hematuria
Edema

HTA

Oliguria
Proteinuria
Cefalea

Dolor Abdominal




ETIOLOGIA

« La expresion clinica del sindrome
nefritico es consecuencia de una lesidn
glomerular debido a una enfermedad
renal primaria, secundaria a procesos
infecciosos, o bien la manifestacion de la
afectacion renal asociada a una
enfermedad sistémica.



LESIONES GLOMERULARES
AGUDAS
FRECUENTES

«Gomerulonefritis postinfecciosa
Postestreptocdcica
Postinfecciosa no estreptocdcica
*Plrpura de Schonlein-Henoch
*Nefropatia IgA

RARAS

*Granulomatosis de Wegener
*Poliarteritis nudosa
sGomerulonefritis mesangial, no
IgA

sGomerulonefritis proliferativa,
segmentaria y focal

MENOS FRECUENTES

sGomerulonefritis
membranoproliferativa

sLupus eritematoso sistémico
sGomerulonefritis en la sepsis
(shunt, endocarditis)

OTROS PROCESOS

«Sindrome urémico hemolitico

*Nefritis intersticial
inmunoalérgica
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Clinica Patogenia Laboratorio

Faringoamigdalitis <g— [|nfeccién por estreplococo betahemolifico

o infeccién cutanea *
Antigeno
+ T ASLO
ANfiCUEIPO s T aintihialuronidasa
+ T antidesoxirribonucleasa

Inmunocomplejos circulantes
|

' '

Hematuria Necbis ] Acticeis
Pratainuiia eposifos en capilares ctivacion » | C; plasma
glomerulares del complemento
Oliguria - L Filtracién glomerular ——————— T Urea Plpsmuhcu -
* T Creatinina plasmatica

| Bxcrecian urinaria de NG ; l Excrecién fraccionada

£ * de Na < 1%

emas
Sobrecarga <— Expansion del espacio 1 Renina plasmédtica
— s
de volumen SN 1 Aldosterona plasmatica

Hipertension arterial
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TRATAMIENTO

Se basa en 3 pilares:

Medidas generales(restriccion hidrica y de sal, dieta, etc.) y
control de la presion arterial, el peso y la diuresis.

Tratamiento diurético asociado o0 no a tratamiento hipotensor
y de alteraciones hidroelectroliticas en funcidon de la diuresis,
edemas Yy cifras tensionales

Tratamiento etiologico: penicilina o eritromicina en alérgicos
durante 7 a 10 dias. No existen recaidas, por lo que no
estaria justificado el tratamiento de mantenimiento con
penicilina.



Arteria renal

Vena renal

Ureter

. Corteza A DA N .



e es un trastorno renal causado por un
conjunto de enfermedades,
caracterizado por aumento en la
permeabilidad de la pared capilar de los
glomérulos renales que conlleva a la
presencia de niveles altos de proteina en
la orina (proteinuria), niveles bajos de
proteina en la sangre (hipoproteinemias
o hipoalbuminemia), ascitis y en algunos
casos, edema e hiperlipidemia y una
predisposicion para la coagulacion.



CLINICA

Una proteinuria superior a 3,5 g &8 =~
/24 h /1,73 m? sy 40 mg/h/m2 #,
en ninos.

Una hipoalbuminemia inferior a
25 qg/dL.

El edema, ocasionado por la
hipoalbuminemia y la retencidn
de sodio y agua, estimulada
esta contencion por la hormona
antidiurética.

Hiperlipidemia.
Hipercoagulabilidad.

Lipiduria.




ETIOLOGIA

Efifermedad glomerulax;
"Enfermedad por Cambios™
Minimos (ECM) o Nefrosis

Lipoide,

Glomeruloesclerosis Focal y
Segmentaria - Nefropatia
membranosa

- mer'ulonefr'ms

>hfermedad sistémica:
Lupus eritematoso
sistémico -
Infecciones virales -
Vasculitis

Infecciones
connatales y
enfermedades
hereditarias




A) Primarias.

Nefropatia por cambios minimos.
Glomerulosclerosis segmentaria y focal.
(lomerulonefritis membranosa.
Glomerulonefritis mesangiocapilar.
Glomerulonefritis rapidamente progresivas.

Otras glomerulopatias (proliferativas mesangiales,
endocapilares con semilunas).

B) Secundarias.

I. Infecciones.

a) Bacterianas: glomerulonefritis postestreptocdcicas,
endocarditis, nefritis por shunt, lepra, sifilis
(congénita y secundaria), tuberculosis,
piclonefritis cronica con reflujo vesicoureteral.

b) Viricas: hepatitis B, citomegalovirus, MNI
(virus de Epstein-Barr), herpes, retrovirus, VIH.

¢) Toxoplasmosis.

d) Helmintos: esquistosomas, tripanosomas, filarias.

2. Fdrmacos

Penicilamina.
Mercurio.

Oro.
Captopril.
Heroina.
Probenecid.

Antiinflamatorios no esteroideos.
Litio.

Rifampicina.

Clorpropamida.

Hidantoinas.

Parametadiona, trimetadiona.

Tolbutamida
Perclorato.

Bismuto.

Tricloetileno.
Plata.

Repelentes de insectos.



3. Alergenos, venenos e inmunizaciones

(vacunas).

4. Enfemedades sistémicas.
Lupus eritematoso sistémico.
Conectivopatia mixta.
Dermatomiositis.

Artritis reumatoide.

Purpura de Schonlein-Henoch.
Sindrome de Goodpasture.
Vasculitis (Wegener y otras).
Arteritis de Takayasu.
Crioglobulinemia esencial mixta,
Lipodistrofia parcial.

Sindrome de Sjogren.

Sindrome de Sjigren.
Dermatitis herpetiforme.
Sarcoidosis.

Colitis ulcerosa.
Amiloidosis.



5. Trastornos metabdlicos y trastornos hereditarios. 7 piceolinea

Diabetes mellitus. Rechazo de un trasplante renal.
Hipo e hipertiroidismo. Preeclampsia.
Amiloidosis (fiebre mediterrdanea familiar), HTA mall VT,
Enfermedad de Fabry, i e ——
Sindrome de Nail-Patella. B e G e
Drepanocitosis. meungigmm intas!maL
Deficiencia de alfa-1-antitripsina. Pericarditis constrictiva.
Distrofia tordcica asfixiante Fallo cardiaco congestivo.
(sindrome de Weber-Christian). Nefropatia por reflujo vesicoureteral.
Sindrome nefrdtico congénito (tipo finlandés). Insuficiencia tricispide.
Sindrome nefrdtico familiar. Obesidad mérbida.

Necrosis papilar.

6. Neoplasias.

a) Tumores sdlidos: pulmén, colon, estémago, mamas,
ovario, cérvix, rifidn, tiroides, melanoma,
feocromocitoma.

b} Leucemias y linfomas de Hodking, leucemia
linfitica crénica, mieloma miltiple.



FISIOPATOLOGIA



Dare inmunologico al glomerulo

l

'T' Pemrmeeazbilidac de |3 membasana basal glomeraiar

l

PROTEIMUSIA PMAASTVA

l

HIPCSERINERMEA — HIPERLIPFERIEA

!

Difusonmn extravascular e Rla v H=0

!

HIPSOWIOL EMIEA

4 Fhzsjo -
sanEuineos p-1.':|-,_.rn..':|1:u:=|:|: Hormona natricetea”
remak
| Filtrado Mecasmo rendna-angotensina-abkdosterona
aglamerualar l
Homaorsa
antadnsretica
CAEIH

Aeftencian renal de Ma v H=D

l

AciEmulacian intersticial &= Ma v H=20 -

EOQEMAS



AGRESION GLOMERULAR DEPOSITO DE SUBSTANCIAS ALTERACIONES EN

POR MECANISMO INMUNOLOGICO HEMODINAMIA GLOMERULAR
AMILOIDE
COMPLEJOS ANTIGENO ANTICUERPOS GLICOPROTEINAS HIPERFILTRACION
ANTICUERPOS ANTI M. BASAL
INTERLEUKINAS MATRIZ EXTRACELULAR
1
AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD
DEL CAPILAR GLOMERULAR

| / FROTEINUAA MASIVA

| LIPIDURIA | PERDIDA ANTITROMBINA-3
HIPOALBUMINEMIA|
L

lr""'.f/‘ |PRESION ONCOTICA l

[EDEMA] L HIPERCOAGULABILIDAD
TSINTESIS PROTEINA C y S /
TSINTESIS FIBRINOGENO
T SINTESIS LIPOPROTEINAS

d
HIPERLIPIDEMIA




Enfermedad renal

\/

Aumento de permeabilidad
glomerular a las proteinas

\

Proteinuria

\/

Hipoalbuminemia

M

Paso de liquido al
espacio intersticial

/

EDEMA Disminucion del volumen

plasmatico

\j

Activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona

\/

Retencion de sodio y
agua a nivel renal

\/

Restauracién del volumen plasmatico
hacia la normalidad

ENFERMEDAD RENAL

/ \

Aumento de la permeabiidad ~ Retencitn renal de agua

glomenar & proteinas y sodio
¢ Expansion de volumen
Proteinuria plasmitico ~—

| B

Aumento de la presion

poabuniemi Ndtostita aplar
\ 2
pérdida de liquido ~ Supresion del

en ¢l espacio ntersical  sistema rening-
angiostensina:

aldosterona

Fig. 1.—Teoria cldsica de la formacién de edema en el sindrome
nefrotico,

Fig. 2~Teoria de I retencion renal primaria de sodlo en fa
lormacidn de edema en el sindrome nefrtico.




COMPLICACIONES

Trastornos tromboembadlicos

Infecciones: especial protagonismo
Streptococcus pneumoniae y Haemophilus
influenzae.

Fallo renal agudo, por la hipovolemia.
Edema pulmonar

Hipotiroidismo

Hipocalcemia

Anemia hipocromica

Malnutricion proteica.



DIAGNOSTICO

Examen de albdmina en la sangre

Exdmenes de quimica sanguinea
tales como grupo de pruebas
metabdlicas bdsicas y el grupo de
pruebas metabdlicas completas

Nitrdgeno ureico en sangre (BUN)
Examen de creatinina en la sangre

Depuracion de creatinina, examen
de orina

Parcial de orina.




TRATAMIENTO

»Si es posible, se intentara corregir la causa.
»Reposo y restriccion de sal y liquidos.

»Dieta Normoproteica (1g/kg/dia) sin sal. Aporte
caldrico 35Kcal/Kg/dia.

»Diuréticos= Vigilar signos de deplecion de
volumen (Creatinina, Urea, entre otros)

»Control de presion arterial y dislipidemia.

» Profilaxis de tromboembolismos.



ELECTROLITOS

e Son minerales presentes en la sangre y
otros liquidos corporales que llevan una
carga eléctrica:

Calcio ' _ o
Cloruro
Magnesio 0

FOsforo

Potasio ‘
Sodio o

©O O O O O O




SODIO

e El cation sodio (Na+) tiene un papel fundamental
en el metabolismo celular, por ejemplo, en la
transmision del impulso nervioso (mediante el
mecanismo de bomba de sodio-potasio). Mantiene
el volumen vy la osmolaridad. Participa, ademas del
Impulso nervioso, en la confraccion muscular, el
equilibrio acido-base y la absorcion de nutrientes
por las memlbranas.

e La concentfracion plasmdfica de sodio es en
condiciones hormales de 137-145 mmol/L.



HIPONATREMIA

e« Se considera hiponatremia cuando
la concentracion de sodio en
plasma es menor a 135 meqg/L.

e Las causas principales incluyen:

0 pérdidas grandes de sodio: por uso de
diuréticos, diuresis osmotica, perdida
de solutos a través de la orind que
arrastran agua y sodio, enfermedades
renales que aumenten la pérdida de
sodio urinario.

0 aumento de la ingesta o aporte de
agua al organismo, lo que causa
aumento del agua a nivel
extracelular.




CLINICA

Enfre los sinfomas mdas comunes estan:
NAuseas

VOmitos

Calamlbres musculares
Alteraciones visuales
Cefalea

Letargia
Convulsiones.
Coma.




* Hiponatremia con csmolalidad aumentada
— Hiperglucemia
* Hiponatremia con osmolalidad normal (pseudohiponatremia)
— Hiperlipidemia o hiperproteinemia grave
» Hiponatremia hiposmolar
- Por exceso de -‘:'IPEII'IE':
= Polidipsia psicogena
= Administracion intravenosa u oral de liquidos hipotdénicos
— Alteracidon en la capacidad de dilucién renal
= [nsuficiencia renal
= Diureticos
- Aumento de la ADH no oasmética
= Por deplecion del volumen circulante eficaz:
o Pérdidas renales o extrarrenales
o Situaciones de edemas: insuficiencia cardiaca congestiva, cirrosis,
sindrome nefrotico
= Dolor, vomitos (de especial interés en el posoperatorio)
= Sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH)
= Sindrome cerebral perdedor de sal
— Déficit de glucocorticoides
— Hipotiroidismo
= Alteracion del ﬂ-EIT'IDt‘rE-I:'.:Eptﬂ-r (reset osmostal)
- Corredores de maraton



Reanalisis

HIPONATREMIA . .
el 5% son errores analiticos
‘ 0 le etiquetado
Osmolalidad plasmitica
Disminuida Normal o elevada
Verdaderas hiponatremias Falsas hipﬂmtr&mia&.

+ Hiponatremia de dilucion:
Insuficiencia cardfaca, sindromes, nefréticos, cirrosis, ascitis,
operaciones quirugicas, potomania. SIADH de causas diversas

\infecciones pulmanares, canceres bronquiales,
meningoencetalitis. traumas craneales, opiacens, AINES,
vincristing, tegretal, ciclofostamidal

+ Hiponatremia de deplecion

Pérdidas Lrinarias por diuréticos (Na elevado en orina)
pérdidas digestivas (vomitos, aspiraciones) ascitis

o Niperproteinentia

o [iperlipidemia

e hiperglicemia (diabetes)

o manitol, alcohal. metanal, etileno,

e glicol, aspirina, productos de contraste, (inte-
rés en toxicologla)

o Urea (insuficiencia renal)

Orientacion etiologica

U-0sm > 100 mOsmikg = SIADH
L-0sm « 100 mOsmikg = potomania




Fluidointracelular Fluidoextracelular
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e« Se considera hipernatremia
cuando la concentfracion
de sodio en plasma o
sangre es mayor a 145
meq/L.




CLINICA

Las causas principales, se deben a
una accion insuficiente de la
hormona vasopresina o ADH.
Polidipsia

Poliuria

Diarrea

Diaforesis

La presencia de trastornos
neurologicos, aparecen con valores
por encima de 160 meqg/L:
irritabilidad muscular, alteraciones del
nivel de consciencia, coma e incluso
convulsiones




HIPERNATREMIA: Na > 143 mEq/|

—

- |atrogenico,
- Exceso de

Mine(atocgyticoides. Na U -Osmolaridad  |.Naus20 |-NaU<20
* Reanimacion con variable, Urinaria > 400 1. gsmalaridad | * Osmolaridad
Bicarbonato. - Osmolaridad ] - Na U Urinaria | Urinaria

-Nal>20 Urinaria <290 | Variable, 5 300 > 400,
- Osmolaridad U>300 '




HIPERNATREMIA. ETIOPATOGENIA

sodio serico > 145 meg/l
|

Pérdida de agua y sodio Pirdidta de aaiai Retencion de sodio o
qua libre.
thEJ&m{?;ur de agua. Na+ corporal normal EXCES0 N !?j mgggtmn
rporal bajo 0 infusion de sodio

Na+ corporal alto

| | | |

Pérdidas Pérdidas  Pérdidas Perdidas Aldosteronismo
Renales  Exfrarenales Renales  Exirarenales primario

Sindrome de Cushing
Dialisis hipertonica
Sodio hipertanico

Diuresis ~ Diarea  Diabetes  Pérdidas Eﬁgrggggu
Osmotica ~ Sudor  insipida:  insensibles:

acuosa: negg!genita, pulmonares,
manitol, central parcial, ~cutaneas.

urea. hipodipsia.




Hipernatremia
Estnddo de volumen

f

Alto Norinal Bajo

| 1 |

\dminastracitn vatrdgena de sodio  Pérdids extrarrennl de agua  Péndida extrarrenal de agua

wceso de mimeralocorticoides Piel Pl

Aldosteronismo Oastrointestinal Giastrodntestinal

Enfermedad de Cushing Pérdida renal de agua Pérdida remal de agua

Hiperplasia suprarrenal congémita  Enfermedad renal Enfermedad renal (mbular)
Dhuréticos Diurdticos psmoticos
Dinhetes msipida Diabetes insipuda

Insuficiencia suprarrenal



TRATAMIENTO DE LA HIPERNATREMIA

HIPERNATREMIA
Na+ p = 145 mEg/|

Pérdida de agua y Na+ Perdida de agua libre Exceso de Na+
renal o extrarrenal renal o extrarrenal corporal total

Restaurar VCE" con
Sol. Salina isotonica.
Re-evaluar luego Na+p
y/0 considerar uso de
Sol. Salina hipotonica

Reposicion de Diureticos
agua libre Considerar dialisis

“WCE: volumen circulante efectivo.




POTASIO

El potasio es el catidbn mayor del liquido intracelular del
organismo humano. Estd involucrado en el mantenimiento del
equilibrio normal del agua, el equilibrio osmotico entre las
celulas y el fluido infersticial y el equilibrio d&cido-base,
determinado por el pH del organismo. El potasio también esta
involucrado en la contraccion muscular y la regulacion de la
actividad neuromuscular, al participar en la fransmision del
impulso nervioso a través de los potenciales de accion del
organismo humano

El rango normal es de 3.7 a 5.2 mEqg/L



HIPOKALEMIA

e ,esun trastorno en el equilibrio
hidroelectrolitico del cuerpo, el cual se
caracteriza por un descenso en los
niveles del ion potasio (K) en el plasma,
con niveles por debagjo de 3.5 mmol/L
o 3,5 mEqg/I.



= Infjmein de potams a0 b deln
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* pH shddmico
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= Cardiacas
— Anomalias slectrocardiograficas: aplanamiento e inversion de laonda T,
onda U prominente, descensos del segmento ST, prolongacion de los
segmentos OT v PR, arritmias auriculares vy ventriculares
— Predisposicion a la toxicidad digitalica

= Meuromusculares
— Debilidad, astenia, calambres, parestesias, paralisis respiratoria
- Rabdomidlisis

* Digestivas
— Estrefimiento, ilec paralitico®

= Renales

— Disminucion del fitrado glomerular y el flujo plasmatico renal, nefritis in-
tersticial

— Diabetes insipida nefrogénica

— Alcalosis metabdlica

— Aumento de la produccion renal de amoniaco (NH.,) (predisposicion a la
encefalopatia hepatica)

- Aumento de la produccion renal de prostaglandinas

— Peérdida de cloro

— Quistes renales (en la hipopotasemia cranica)

= Endocrinas y metabdolicas
— Disminucidn de aldosterona
— Aumento de renina

— Descenso de insulina e intolerancia a los hidratos de carbono



. I .
HIPOKALEMIA l |

Los canales de Na sensibles a voltaje se abren

s

Comienzala Repolarizacion

v

Se detiene el flujo de Na+ vy se habren los
canalesde K+

v

Como hay una menor cantidadde k en
el LEC

Existe una difusion de K+ mas de lo
comtun, para mantener un equilibrio.

Se produce una Repolarizacionauna

velocidad masrapida :

¥

Lo que produce una periodo
refractario mas corto |

W

Produciendo dos o mas potenciales de accion
en tiempo mas corto.

—~ | CALAMBRE




Hipopotasemia

I listoria climdca
YWakorackon rapida del estado el WELS
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w Potasio urinario -

= 15 mEgsoiia = 15 MmkEgsoiea
= 20 miE o1 = 20 miEgs1*

v | 4

Wormitos mermeotcs | | LTGSOmo es el GT TKT ]
Driuratlcos rermo o L
Apecute clae 1 w v
i feciarta . | -7
Fearodic o + .*.
gasitrontestinales
FPacm cle K oa 1= eSSk Flujo aurmnantado | LComo aesta & WECT? |
Alcolosis matalb Slica =m =l tubulo distal 1
—  nsulirs '4" +
— SAgoanistas o=l BEaic
i —adrenergicos ¢ +
— FParalisis paertocica
hipopotassmmica £ Existe Nipartans on Slomnes
— Cihrac arterial? aen orimna?
I
- 4 v W v W
DlLaraticacss =1} =1 | Mo ! | s I i Armbos
lﬁg aoto da cloruras Henina Hﬂnina - rorrrissl
e peotasio alta e ] o T
Diuresis osmotica w Mo 4 j
— Glucosuria LAI dostaeromna™ WwWoamilnos
— MAmitod * *_ | CHenrress i
— L=
- l Supwirmiuci=a | Elervacia 3 Hioamsa=ao-
; f e T=T=T=Tm s f=
Hipp==rterskSm artasrisd rmalieg mea
Crnfermmeaeciac rencovascullar HipsaraladosStaricrmi SImic
TUMMIOr Secr2tor ce renina i | prirmaErio
w
Regaliz
Sindrome Lickdio ESLAGEReac

Hipormagnaesarmia

Plirverablosorticoicks s axOo)paernnors Sirvirrarie e BRarthes

Aariioteriicina =




HIPERKALEMIA

e aumento de los niveles de potasio por
encima de 5,5 meg/L, es uno de |os
trastornos electroliticos mds graves y puede
ser causado por aumento del aporte (oral o
parenteral: via sanguinea), redistribucion
(del liguido intracelular al extracelular) o
disminucion de la excrecion renal. Por lo
general, las manifestaciones  clinicas
aparecen con niveles mayores a 6,5 meq/L,



CLINICA

Arritmias ventriculares
Asistolio

Parestesias

Adinamia

T 1

i
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Tabla 1. Causas frecuentes de hiperkalemia

Aumento de la liberacidn d= K desde las células

| ] L = = ] H

Peeudohiperkalemia (Tauma mecinico durante li puncidn venoss)

Acidosis metabélica

Déficit de insuling

Aumento catabolismo celular

Bjercicio

Bloqueadores beta adrenémgicos

Otros (sobredosis de digital, parilisis peniddica hiperkalsmica, saccinilcoling)

Aumento del aporte

4

En sohicionsas parentcriles

Ingesta oral en jugos y suplementos crales de potasio

Dieminucin de la excrecitn de potasio

kg o+ H H

Insuficiencia renal

Disminucién del volumen ciroulante efactivo
Hipoaldosteroniam o hiporeninémico (ATE-IV)

Drogas:

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
Bloqueadores de los receptores de angiotensina I
Espironolactona, eplerenons




| i Existe lisis de celulas sanguineas? |

:

v

FPsoudotromilb>oponia
Muestra hemolizada
Tornicpuiete iy apretaclo
Leucocilosis or ave
Trombocitosis grave

e, =

v
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CALCIO

Este calcio consta de ftres fracciones distintas:
calcio libre o ionizado, calcio anidnico que se une
a fosfatos vy calcio unido a protfeinas,
principalmente albumina o globulina. El calcio
ionizado es el que readliza la mayoria de funciones
metabdlicas. Su concentracion estd confrolada
principalmente por la parathormona, la calcitonina
y la vitamina D. El calcio sérico se mantiene en
niveles muy estrechos de 8,8 a 10,8 mg/dl.



HIPOCALCEMIA

consistente en un nivel sérico de calcio fotal menor
de 2.1 mmol/L u 8.5 mg/dL . También puede ocurrir
como consecuencia de disminucion de la fraccion
del calcio ionizado: los niveles bajos de calcio
Incrementan la permeabilidad de la membrana
neuronal a los iones sodio, provocando una
despolarizacidon progresiva que incrementa la
posibilidad de potenciales de accion,
observandose un incremenfo del nivel de
confraccion muscular o incluso tetanio



ETIOLOGIA

 Hipocalcemia por reduccion del calcio ionizado

e Hipocalcemia por deficiencia en la accion de la
PHT (hormona paratiroideaq), bien por insuficiente
secrecion o por alteracion en la respuesta del
organo diana



CAUSAS

Hipoparatiroidismo
Extraccion quirdrgica de Toda la firoides, llevandose en
la Cirugia a las glandulas paratiroides.

Hipomagnesemia
Pancreatitis aguda
Seudohipoparatiroidismo
Déficit de vitamina D
Transfusion masiva de sangre
Sindrome de Di George
Tratamiento con diuréticos
Hiperfosfatemia
Hipoalbuminemia
Alcoholismo cronico



CLINICA

La hiperexcitabilidad neuromuscular

Parestesias (hormigueo y adormecimiento de los dedos y de
la regidn perioral)

Reflejos hiperactivos

Espasmo carpopedal

Irritabilidad

Signo de Chvostek (espasmo facial, especialmente de la
comisura labial al percutir el nervio facial por delante de la
orejq)

Signo de Trousseau (espasmo muy doloroso del carpo al
aumentar la presion del manguito de tension arterial por
encima de las cifras sistolicas durante 3 minutos)

En los casos graves se observan opistotonos, tetania y
convulsiones generales o focales.
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HIPERCALCEMIA

consiste en la elevacion de los niveles de
calcio plasmatico por encima de 10.5
mg/Dl. La hipercalcemia puede producir
trastornos del ritmo cardiaco, asi como un
aumento en la produccion de gastrina vy
Ulceras pépticas.



ETIOLOGIA




CLINICA

Sistema nervioso central: desordenes mentales, dificultades
cognitivas, ansiedad, depresion, confusion, estupor y coma,
calcificacion corneal, suicidios (descritos aisladamente)

Sistema neuro-muscular: fatiga o cansancio muscular, mialgias,
descenso de la funcion de musculos respiratorios, laxitud articular

Sistema renal: nefrolitiasis, diabetes insipida nefrogénica (poliuria
y polidipsia), deshidratacion, nefrocalcinosis

Sistema  gastrointestinal:  nduseas y  vomitos,  anorexia,
estrenimiento, dolor abdominal, pancreatitis, ulcera pepftica

Sistema esquelético: dolor &seo, artritis, osteoporosis, osteitis
fibrosa quistica, resorcion subperiostica, quistes 0seos.

Embarazo: hipoparatiroidismo neonatal, tetania neonatal, bajo
peso al nacer, retraso crecimiento infrauterino, hiperemesis
gravidica, alta morbilidad neonatal y materna, partos pretérmino

Sistema cardiovascular: hipertension  arterial,  calcificacion
vascular, calcificacion miocardica, hipertrofia miocardica,
acortamiento intervalo QT, arritmias cardiacas

Oftros: queratitis, conjuntivitis, anemia normocitica normocrémica,
,Jofa o pseudogofa.
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Tratar urgente

Ca seérico < 8.5 mg/dl o Ca ionico < 4.6 mg/dl

C‘omp'iet:ar Confirmar Ca total (corregir para albimina)
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Enf. Hepatobiliar
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Metastasis
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Hiperfosfatemia severa
Seudohipoparatiroidismo

Aporte exogeno excesivo




MAGNESIO

 EIl Magnesio es un ion Util en diferentes funciones
del cuerpo humano, se encuentra dentro de las
células y sobre todo en el tejido 6seo. Esta unido en
gran parte a las moléculas de ATP que tiene un
papel muy importante en la via de la fosforilacion.
Por ello el Magnesio es fundamental para que
funcionen los tejidos, sobre ftodo en ftejidos
musculares y por ello es importante para valorar la
funcidon del tejido muscular y del cardiaco.

Niveles normales de Mg en suero en
adultos

Niveles normales de Mg en suero en
ninos

1,3a2,1 mEq/l

1,4a1,8 mEq/l



HIPOMAGNESEMIA

e Los niveles de referencia para este electrolito en
humanos se encuentran entre 1,5y 2,5 mg/dL. Por
lo general se considera como hipomagnesemia un
nivel de magnesio en sangre menor a 0,7 mmol/L.



CLINICA

Reflejo plantar Adinamia

extensor e calambres musculares
Confusidon e Arritmias
Alucinaciones « Irritabilidad del sistema
Depresion nervioso aumentada
Convulsiones e Temblores

epilépticas . Atetosis

Hipertension e Sacudidas
Taquicardia . Nistagmo patolégico

Tetania.



La hipomagnesemia causa un
aumento en la salida de
potasio intracelular en la
porcion distal de la nefrona,
lo que a su vez causa
hipopotasemia debido a la
pérdida por orina.

Al actuar sobre el musculo liso
bronquial, produce relajacion
y como consecuencia
broncodilatacion

Se cree que esta condicion
ocurre COmo un proceso
secundario a la inhibicion
normal que produce el
magnesio en los canales
ROMK en la membrana apical
de las células tubulares

Niveles bajos de magnesio
estimulan la liberacion de
calcio y por lo tanto aumentan
los niveles intracelulares del
mismo

Reduccion de la excitacion eléctrica:

Bloqueo de la liberacion de acetilcolina

Bloqueo de los receptores de NMDA; el cual es un canal de
Glutamato, importante neurotransmisor excitatorio del sistema
nervioso central.
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