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RESUMEN

La hiponatremia es el desequilibrio electrolitico mas comun en la practica clinica, sin embargo también es el mas sub-
diagnosticado. En los pacientes con hiponatremia sintomatica aumenta significativamente la morbilidad y la mortalidad en
contraste con pacientes cuyas concentraciones de sodio son normales. El presente articulo ofrece una revision sobre la
epidemiologia, enfoque diagnostico y terapéutico de la hiponatremia.
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Hyponatremia review

ABSTRACT

Hyponatremia is the most common electrolyte imbalance in clinical practice; it is also the most under-diagnosed.
Morbidity and mortality are significantly increased in patients with symptomatic hyponatremia in contrast to patients
whose sodium concentration is normal. This article offers a review addressing epidemiology, diagnosis and therapeutic

approach of hyponatremia.
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INTRODUCCION

La hiponatremia es definida como una concentracion
sérica de sodio menor a 135 mmol/L". Se considera
uno de los trastornos electroliticos mas frecuentes en
el ambito de la salud, usualmente producido por la
incapacidad de los rifones para excretar la cantidad
de liquidos consumidos o por una ingesta excesiva de
agua”. Gracias a que muchos pacientes presentan un
cuadro asintomatico la hiponatremia puede no ser

diagnosticada ni tratada a tiempo “.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de este trastorno en la poblacién
ambulatoria es del 3%, aumenta a 20% en los
pacientes hospitalizados por el servicio de medicina
general”, en donde el Sindrome de Secrecion
Inadecuada de Hormona Antidiurética (SIADH) es la
causa mas frecuente®. En el servicio de urgencias

representa el 15-20% de las consultas®, y en la Unidad
de Cuidados Intensivos se ha documentado una

prevalencia del 15% al 30%".

La hiponatremia aumenta en las poblaciones con
comorbilidades como disfuncion renal, y cirrosis,
donde la activacion de mecanismos compensadores
disminuyen la eliminacion de agua a través del rifdn
produciendo una hiponatremia dilucional en el 30-

35% de los casos®; asimismo, se estima que el 20-30%

DIAGNOSTICO
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de los pacientes con Insuficiencia Cardiaca
Congestiva (ICC) NYHA llI-IV tienen hiponatremia
debido a la liberacion aumentada de Hormona
Antidiurética (ADH) vy al uso de diuréticos para
controlar la sobrecarga hidrica® ™.

Por otro lado, en los postoperatorios la
administracion de soluciones hipotonicas, el ayuno y
la liberacion no osmotica de ADH ocasionada por el
dolor, nauseas y ansiedad, contribuyen a la aparicion
de hiponatremia hasta en un 4,4% de los pacientes ",
especialmente en las neurocirugias con un 50%.
Ademas, este trastorno electrolitico es frecuente en
enfermedades psiquiatricas y grupos de edad
avanzada ", en este Ultimo, el uso de diuréticos tipo
tiazida es el responsable de un tercio de los ingresos
hospitalarios, convirtiéndose en la causa mas comUn

de hiponatremia inducida por drogas ™.

En deportistas se pueden encontrar niveles bajos de
sodio en sangre hasta en el 87% de los casos,
presentando sintomas clinicos en mas del 11%;
pudiendo sufrir grados leves o moderados de
hiponatremia entre un 13-22% y un nivel grave en el
0.6%"".

La mortalidad de hiponatremia sintomatica es del
55%, aumentando el riesgo a medida que descienden
las concentraciones séricas de sodio "*.

A continuacion se plantea un algoritmo para el diagnostico (Figura 1).

Figura 1. Algoritmo diagnostico de hiponatremia

Hiponatremia
Na<135 mEq/L

Isoosmolar = Hiperlipidemia
275-290mOsm/Kg | Hiperproteinemia

Hipoosmolar

Hiperosmolar
>290mOsm/Kg

<275mOsm/Kg

Hipovolémica

Osmolaridad urinaria
>100mOsm

EFU >55%

Hipervolémica

Osmolaridad

urinaria

EFU <55%

( Na U|<20 ) ( Na UI>ZO ) urinaria

<100mOsm

‘ Osmolaridad

Pérdidas extra

raris (Nau2o ) ((Naw20 )
I I

>100mOsm

Osmolaridad ’

renales

=ICC
= Cirrosis

= Digestivas: = Polidipsia primaria
vomito, diarrea = Potomania de

= Cutaneas: cerveza
Quemaduras,

sudoracion
excesiva

= Tercer espacio:
Pancreatitis,
peritonitis,
trauma, sepsis,
Obstruccion
intestinal

= Diuresis osmotica
(Cetonuria, Glucosuria)

= Nefropatias perdedoras
de sal

= Cerebro perdedor de sal

-
' Na: Sodio sérico. EFU: Excrecion Fraccional de Urea. Na U: Sodio :
: urinario. SIADH: Sindrome de Secrecion Inadecuada de Hormona :
1
1

= IRA
= ERC

= Hiponatremia

= SIADH

= Déficit
glucocorticoides

= Estrés

(Postquirdrgico)

= Sindrome
nefrético

1 Antidiurética. ICC: Insuficiencia Cardiaca Congestiva. IRA:

octubre - diciembre 2016 61



Revision Hiponatremia

El diagnostico puede ser dividido en las siguientes
etapas:

Paso 1: Realizar la medicion del sodio sérico y
evaluar la presencia de signos de edema cerebral

Para considerar que un paciente tiene hiponatremia
sus niveles de sodio plasmatico deben ser menores de
135 mmol/L.

Los principales signos de edema cerebral que deben
ser evaluados son: cambios en la vision, signos de
focalizacion neurologica, depresidon respiratoria y

convulsiones".

Paso 2: Hallar la osmolaridad plasmatica

El liquido extracelular (LEC) y el liquido intracelular
(LIC) tienden a mantener una misma osmolaridad, la
cual normalmente se encuentra entre los 275 y
290mosm/1"®. La osmolaridad sérica puede ser
calculada mediante la concentracion en milimoles
por litro de los principales solutos de suero de

acuerdo con la siguiente ecuacion ”:

Osmglqridad (mosm, _ 2x[Na] Sérico)+ [glucosa] sérica . BUN
Sérica l 18 2.8

Segln la osmolaridad que presente el paciente
pueden definirse tres clases de hiponatremia; sin
embargo, la Unica en la que se realiza reposicion de
sodio es en la hipoosmolar, debido a que laisosmolary
la hipoosmolar son consecuencia de un cambio en la
concentracion de otros solutos, sin verse afectado
directamente el sodio. El tratamiento para la
hiponatremia isosmolary la hiposmolar esta enfocado
en tratar las causas subyacentes de los cambios de
osmolaridad, y no son objeto de estudio en la
presente revision.

Hiponatremia hiperosmolar

Incluye en este tipo, la hiponatremia con valores de
osmolaridad por encima de 290mOsm/L.

En estos pacientes se deben indagar como causas: la
hiperglicemia (con valores por encima de 200 mg/dL,
debido a que por cada 100 mg/dL de aumento sobre
este valor se "disminuyen” 1,6 mmol/L en la
concentracién de sodio) y la realizacion de
procedimientos médicos que incluyan la utilizacion
de medios de contraste y cirugias donde se hagan
irrigaciones con manitol, sorbitol y glicina"""®.
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Hiponatremiaisosmolar o pseudohiponatremia

Comprende la hiponatremia con valores de
osmolaridad entre 275-290 mOsm/L.

Las principales causas incluyen altas
concentraciones de triglicéridos, ya que cuando
estos se encuentran superiores a 100 mg/dL, por
cada 500mg/dL de aumento, el sodio sérico cae 1
mEq/L, y la hiperproteinemia, que al tener valores
por encima de 8g/dL, por cada 1 g/dL de
proteinas, el sodio cae 4 mEq/L en su
concentracion, como sucede en el mieloma
multiple ™",

Es importante tener en cuenta que una toma
inadecuada de la muestra o un artefacto de
laboratorio puede dar lugar a una

pseudohiponatremia”.

Hiponatremia hiposmolar

Es la hiponatremia con valores de osmolaridad
inferioresa 275 mOsm/L.

Refleja unas concentraciones reducidas de sodio,
que a diferencia de los otros tipos, no han sido
modificadas por el efecto osmdtico de otros
solutos, por lo cual puede ser corregida con altas
concentraciones de sodio. Su enfoque diagndstico
y terapéutico sera descrito a lo largo del presente
articulo.

Paso 3: Determinar del tiempo de evolucion de la
hiponatremia

La sintomatologia de la hiponatremia es
inespecifica, siendo evidente cuando los niveles de
sodio se encuentran muy alejados de los rangos
normales, por lo cual su diagnostico es
bioquimico . Los sintomas neuroldgicos de la
hiponatremia son debidos al edema cerebral,
producto del movimiento de agua desde el LEC al
interior de las neuronas, ocasionando un
incremento de la presion intracraneana; conforme
los niveles de sodio disminuyen se hace inminente
la herniacion del tronco cerebral, provocando paro
respiratorio, comay muerte “*"%.

Existen personas mas susceptibles a desarrollar
edema cerebral, dentro de este grupo se
encuentran los menores de 16 anos debido al
volumen de su bdveda craneal; las mujeres en
edad fértil, las cuales presentan 25 veces mas



riesgo de secuelas neuroldgicas que los hombres o
mujeres postmenopausicas, debido al efecto
inhibitorio de los estrdgenos sobre la adaptacion
cerebral, y a los niveles superiores de vasopresina ”';
y pacientes con un evento hipdxico subyacente,
situacion que dificulta el proceso de adaptacion
cerebral """,

La hiponatremia crdnica suele ser asintomatica, los
sintomas solo ocurren cuando existe una
exacerbacion aguda o si la natremia cae por debajo
de 110 mmol/L, esta situacion se explica por la
capacidad de adaptacion cerebral, en el que se
restaura el volumen celular a valores cercanos a lo
normal en las primeras 48 horas de iniciado el cuadro.
Una vez se instaura la hiponatremia, la adaptacion
cerebral inicia al disminuir la cantidad neta de agua
que ingresa en la célula aumentando su flujo desde el
intersticio hacia el liquido cefalorraquideo, a través
del aumento de la presion hidrostatica intersticial.
Durante los proximos dias se produce la salida de
solutos intracelulares, inicialmente sodio, cloro y
potasio y posteriormente solutos organicos como
glutamato, taurina y glutamina, lo que disminuye la
osmolaridad del liquido intracelular; de esta manera
las células cerebrales pueden adaptarse al medio
extracelular alterado"*"™.
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Es importante determinar la duracion de la
hiponatremia, ya que los pacientes con un cuadro
cronico (>48h) ya han culminado su proceso de
adaptacion cerebral, en ellos la reposicion rapida de
sodio, provoca un incremento abrupto de la
osmolaridad extracelular, ocasionando una perdida
excesiva de agua intracelular, contraccion celulary el
sindrome de desmielinizacion osmética (SDO) ™. La
desmielinizacion osmotica se presenta
principalmente en poblaciones geriatricas medicadas
con diuréticos tipo tiazidas, alcohodlicos, y pacientes
con polidipsia primaria; suele presentarse después
de una mejoria inicial en el estado mental, siendo
clinicamente evidente después de 2-6 dias dejando
secuelas que pueden llegar a ser permanentes como
tetraplejia, paralisis pseudobulbar, convulsiones,
coma e incluso muerte *"*",

Paso 4: Evaluar la volemia

A pesar de que la evaluacion clinica del estado del
volumen es menos precisa que la medicion de sodio
urinario, la semiologia permite guiar rapidamente el
diagndstico en ausencia o en demora de los examenes
paraclinicos. La sintomatologia de la hiponatremia
depende de la volemia y del tiempo e evolucion de la
alteracion electrolitica (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de la hiponatremia segun la volemia y el tiempo de evolucion

TIPO DE HIPONATREMIA

CLINICA

HIPOVOLEMICA

EUVOLEMICA

SEGUN VOLEMIA

HIPERVOLEMICA

Disminucion de peso, taquicardia, hipotension,
piel y mucosas secas, signo del pliegue cutaneo,
hipotension ortostatica, cetonuria.

Signos y sintomas de la enfermedad de base.

Disminucion de gasto urinario.
Edema periférico.
Signos y sintomas de la enfermedad de base.

Edema periférico y sacro, ascitis, edema pulmonar,
hipertension arterial.

Signos y sintomas de la enfermedad de base.

130 - 135 mEq/L

<130 mEq/L

<125 mEq/L

HIPONATREMIA AGUDA

Asintomaticos o con sintomas inespecificos:
anorexia, astenia, trastornos del equilibrio, caidas,
calambres musculares.

Sintomas gastrointestinales: nauseas, vomitos,
malestar general, dolor abdominal, manifestaciones
ileo-intestinal paralitico, calambres.

Cefalea, letargo, agitacion, alucinaciones,
incontinencia desorientacion, hiporreflexia, delirium,
alteraciones de la personalidad, signos de
focalizacion neuroldgica, temblor, asterixis.
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Hiponatremia euvolémica

EL SIADH es su principal causa, sin embargo debe ser
un diagnostico de exclusion cuando ya se ha
descartado hipopituitarismo, hipoadrenalismo,
insuficiencia renal, hipotiroidismo y el uso de
diuréticos. Esta enfermedad se produce por la
excesiva liberacion de ADH, que ocasiona reabsorcion
renal de agua y como consecuencia la expansion de
los compartimientos intra y extracelulares del
cuerpo, lo que resulta en el aumento de la excrecion
urinaria de sodio, provocando hiponatremia que a su
vez es reforzada por el efecto dilucional. Debido a la
natriuresis, el paciente no presenta sintomas

clinicamente significativos de sobrecarga hidrica®.

Los principales criterios diagnosticos de SIADH son:
normovolemia, osmolaridad urinaria >100 mOsm/Kg,
sodio urinario >20 mmol/L con ingesta normal de agua
ysal ®”.

Dentro de las causas de SIADH, podemos encontrar las
alteraciones del sistema nervioso central como
psicosis aguda, enfermedades inflamatorias y
desmielinizantes, hemorragias, trauma, enfermedad
cerebrovascular; condiciones pulmonares como
infecciones, falla respiratoria aguda, ventilacion con
presion positiva y causas miscelaneas como los
posoperatorios, dolor, nauseas severas y el Sindrome
de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)** .
Ademas, este sindrome se encuentra frecuentemente
en pacientes con cancer y en adultos mayores,
teniendo como principales causas subyacentes:
tratamientos farmacologicos con diuréticos tipo
tiazida y de asa, antidepresivos, anticonvulsivos,
antiinflamatorios no esteroideos (AINES), inhibidores
de la bomba de protones y por la presencia de
comorbilidades como la ICC, insuficiencia renal y
cirrosis ©"*.
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Convulsiones focales o generalizadas, anisocoria,
hemiparesia, coma, paro respiratorio, muerte.

Mortalidad en el 50% de los casos.

Generalmente asintomaticos o pueden presentar:
déficit cognitivo (incremento del tiempo de reaccion,
alteracion de la memoria), trastornos de la marcha

y del equilibrio con propension a las caidas (4

veces mas que una persona con normonatremia) y
fracturas asociadas a la desmineralizacion o6sea.

Sintomas de hiponatremia aguda.

(1,4,9,12-14,17,20,23,24-29)

Otras causas de hiponatremia euvolémica incluyen:
Trauma craneoencefalico, meningitis, tumores
cerebrales, dieta baja en proteinas, ejercicio

excesivo entre otras .

Hiponatremia hipovolémica

Este tipo de hiponatremia es causada por la secrecion
de ADH como respuesta a la hipovolemia. dentro de
las principales causas se encuentra el uso de
diuréticos tipo tiazida, presentandose en 1 de cada?7
pacientes, inclusive a bajas dosis (12,5a25mg / dia),
sus manifestaciones se dan en los primeros 15 dias de
tratamiento con cierta predileccion por pacientes
con hipokalemia, mujeres de la tercera edad,
hospitalizados, pacientes con bajo peso y el uso
concomitante de farmacos que faciliten la natriuresis
como AINES e Inhibidores Selectivos de la Recaptacion
de Serotonina .

La nefropatia perdedora de sal se presenta en
pacientes con enfermedad renal cronica (ERC)
avanzada, nefropatia intersticial, enfermedad renal
poliquistica, nefropatia por analgésicos y uropatia
obstructiva, causando hiponatremia debido a que los
rifiones son incapaces de reabsorber el sodio durante
la formacion de la orina®"™*",

La presencia de solutos osmodticamente activos en la
orina como la glucosa, los cuerpos cetonicos, el
manitol y la urea generan movimiento de particulas
que ocasionan diuresis osmotica facilitando la
pérdida de grandes cantidades de liquidos y de
solutos como el sodio generando hiponatremia
hipovolémica®".

El déficit de mineralocorticoides que se produce en el
contexto de una insuficiencia adrenal altera el
equilibrio electrolitico favoreciendo grandes



pérdidas de sodio acompanadas de una excesiva
retencion de potasio, sin embargo es importante
mencionar que un tercio de los pacientes
con enfermedad de Addison no presenta
hiperkalemia"”*".

La deplecion de volumen puede ocurrir si el cuerpo
pierde sodio a través de su tracto gastrointestinal; en
la diarrea severa, los rinones responden liberando
concentraciones muy bajas de este electrolito en la
orina, sin embargo las pérdidas de liquidos y sodio dan
lugar a hiponatremia hipovolémica. Contrariamente
en el vomito, el desarrollo de alcalosis metabdlica
genera la excrecion urinaria de bicarbonato, que al
ser eléctricamente activo obliga a la excrecion de
sodio para intentar preservar la electro-neutralidad
de la orina, todo esto pese a la activacion del sistema
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renina-angiotensina- aldosterona (SRAA); situacion
que incrementa las pérdidas de sodio y por tanto la
severidad de la hiponatremia.

Por otra parte, el cuerpo puede perder grandes
cantidades de sodio por via transdérmica debido a la
sudoracion excesiva, al deterioro de la reabsorcion de
sodio en la piel (como en la fibrosis quistica) o la
pérdida de continuidad, como en quemaduras
extensas de piel, dando como resultado una mayor
vulnerabilidad a la deplecion de sodio y disminucion
de volumen.

Por su enfoque terapéutico es importante diferenciar
el sindrome de cerebro perdedor de sal, que contrario
al SIADH produce hiponatremia hipovolémica
(Tabla2).

Tabla 2. Diferencias clinicas y paraclinicas entre el siadh y el sindrome de cerebro perdedor de sal

Sindrome de cerebro perdedor de sal SIADH

Signos de deshidratacion
PVC

Volumen plasmatico
Volumen del LEC

Sodio urinario
Hematocrito

Albumina

Acido Urico

BUN/Cr

Potasio

Balance hidrico en 24 horas

Distension venosa yugular

Variable

Baja (< 6 cm H20)
Bajo

Bajo

>20 mEq/L
Aumentado
Aumentado
Normal o disminuido
Normal o alto
Normal o alto
Negativo

Ausente

Ausente

Alta o normal
Baja o normal
Aumentado
>20 mEq/L
Normal
Normal
Disminuido
Disminuido
Normal

Igual o levemente positivo

Presente

Hiponatremia hipervolémica

En este trastorno hay un aumento cronico del sodio
sérico que no logra compensar el desproporcionado
incremento del agua corporal total retenida. Se
observa principalmente en pacientes con ICC en
donde la activacion prolongada de barorreceptores
carotideos activa la respuesta adrenérgica y del
SRAA, generando secrecion adicional de ADH con la
consiguiente retencion de sodio y agua, sin embargo
con el tiempo los niveles de agua que se absorben

superan en gran medida a los del sodio ocasionando
un efecto dilucional. Estos pacientes suelen tener
valores bajos de presion arterial sistolica y deterioro
de su funcion renal con lo cual su prondstico
empeora **"*),

De manera similar, los pacientes con cirrosis,
presentan disminucion de su volumen arterial
efectivo (EABV) debido a la redistribucién de fluidos
facilitada por la hipertension portal y la
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hipoalbuminemia, que asociados a la incapacidad del
higado para degradar sustancias vasodilatadoras,
disminuyen la resistencia periférica total,
conduciendo finalmente a la reduccion de la EABY,
ademas, teniendo en cuenta que estos pacientes
sufren intervenciones que facilitan la aparicion de
hiponatremia como el uso de diuréticos, las
hemorragias gastrointestinales y las paracentesis, se
debe sospechar la entidad de forma temprana pues
los niveles bajos en sodio se relacionan con la
aparicion de sindrome hepatorrenal y por tanto mal
prondstico ?.

En la ERC, la pérdida de proteinas disminuye la
presion oncotica facilitando la redistribucion de
fluidos en el tercer espacio, disminuyendo asi la EABY,

provocando la activacion del SRAAy la liberacion de

ADH con la consecuente retencion hidrosalina®.

Paso 5: Estimar la osmolaridad urinaria

La osmolaridad urinaria permite distinguir entre la
excrecion anormal y normal de agua; la respuesta
normal de la hiponatremia esta marcada por la
supresion de la secrecion de ADH, resultando en la
excrecion de orina diluida al maximo con una
osmolaridad inferior a 100 mOsmol/kg y una densidad
inferior a <1.003, los valores que se encuentren por
encima de este rango indican una alteracion en la
capacidad de excretar normalmente agua libre,
generalmente por la secrecion persistente de ADH"™
(Tabla 3).

Tabla 3. Osmolaridad urinaria para el diagnostico diferencial de hiponatremia

Osmolaridad urinaria alta >100 mOsm/Kg

Hiponatremia hipovolémica

Deplecion de sal

cerebro perdedor de sal

Hiponatremia euvolémica con alto sodio urinario

SIADH

Osmolaridad urinaria baja <100 mOsm/kg

Hiponatremia hipovolémica

Uso de diuréticos

Hiponatremia euvolémica
Potomania a la cerveza
Hiponatremia inducida por ejercicio

Polidipsia primaria.

SIADH: Sindrome de Secrecion Inadecuada de Hormona Antidiurética @19

Paso 6: Medicion de sodio urinario

Permite hacer una evaluacién del volumen circulante
efectivo y facilita la discriminacion entre las pérdidas
renales y extra renales de sodio; la respuesta normal
a la disminucién del volumen circulante eficaz es la
mejora de la reabsorcidon tubular de sodio,
disminuyendo su excrecion renal. Un sodio > 20
mEq/L sugiere un volumen circulante efectivo normal
o una alteracion que favorece la pérdida de sodio.

Las pérdidas renales se caracterizan por un sodio
urinario >20 mEq/L mientras que las extra renales
tienen un sodio urinario <20 mEq/L. Las situaciones
que generan excrecion de aniones no reabsorbibles
como la cetonuria, bicarbonaturia (en el vémito)
obligan a una excrecion del sodio urinario superior a
20 mEq/L“*,

Paso 7: La Excrecion Fraccional de Urea (EFU)
Hace referencia a la proporcion de urea excretada en

la orina en relacion con la plasmatica, estimada
mediante la siguiente formula:
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UreaU
( UreaP )
Excrecion Fraccional de Urea (EFU) = WX 100

CreatninaP

En donde UreaU hace referencia a la urea urinaria;
UreaP a la urea plasmatica; Creatininal a la
Creatinina Urinaria y CreatininaP a la creatinina
plasmatica. Se ha demostrado su utilidad por encima
de la excrecion fraccional de sodio puesto que puede
emplearse cuando el paciente esta medicado con
diuréticos, en los cuales se altera la natriuresis. Una
EFU<55% indica una causa prerrenal .

TRATAMIENTO

El enfoque terapéutico del paciente con
hiponatremia debe basarse en el tiempo de evolucion
del desequilibrio electrolitico (Figura 2), debido a las
graves complicaciones que conlleva la sobre
correccion o la correccidn insuficiente.
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Figura 2. Enfoque terapéutico del paciente con hiponatremia

( Enfoque del paciente con hiponatremia }

Sintomatica
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2mL/kg/hr
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- Administrar furosemida 40 mg IV si
hay hipervolemia o euvolemia

- tratar hipoxemia si se presenta

osmolaridad urinaria y estado

Reposicion urgente con solucion salina

Evaluar cada hora los sintomas, niveles
séricos de electrolitos, gasto urinario,

N

cardiovascular.

La meta primaria es la resolucion de
los sintomas de edema cerebral. Tan
pronto como los sintomas
desaparezcan, modifique la terapia
para mantener la correccion <12
mEq/L/dia

Cronica >48h, o tiempo
desconocido

P
Enfoques terapéuticos:

- Diurético de asa con la
reposicion de solutos con
solucion salina normal y
potasio, 0

- Solucion salina al 3%
+Desmopresina, 6

- Antagonistas de los
opresores

La meta primaria es la
resolucion de los sintomas, lo
cual probablemente ocurrira
con un aumento del 10% del
sodio sérico. La correccion no
debe exceder los 12 mEq/L
en las primeras 24 horas, y 18
mEq/L en las primeras 48.

La meta de la correccion es
de ~-8mEq/L en las primeras
24 horas.

Asintomatica

No hay

correccion

Manejo

NacCl; Cloruro de sodio. ,
Na U: Sodio urinario. K|

- Identificacion y tratamiento de las
etiologias reversibles

Ingesta de agua
recomendada

U: potasio urinario. Na:! - Restriccion hidrica

Sodio sérico *7.

tolerado)

| - Tabletas de NaCl + Diuréticos de asa
| - Demeclociclina 300-600mg dos veces al dia
- Urea 15-60 g 4 veces al dia (no es muy bien

- Antagonistas de receptores V2

NaU+KU
» Na
>1 <500 ml/dia
~1 500-700ml/dia
> <1L/dia

Hiponatremia Aguda Sintomadtica

Debido a las posibles complicaciones fatales de la
hiponatremia aguda, existe un amplio consenso
acerca de que una rapida correccion de sodio debe
ser impuesta a los pacientes que hayan desarrollado
hiponatremia sintomatica en los Ultimas 48h, esto se
basa en que el proceso de adaptacion cerebral no se
ha llevado a cabo por completo, de modo que el
riesgo de desmielinizacion osmotica es bajo frente
al alto riesgo de desarrollar una herniacion
cerebral®¥*,

Un aumento en la concentracion de sodio en el plasma
de 4 a 6 mmol por litro en 4-6 horas es suficiente para
revertir la inminente hernia cerebral o detener las
convulsiones activas en el paciente con hiponatremia
aguda grave “*. Dicho aumento se puede conseguir
de forma fiable con infusiones de 100 ml de solucion
salina al 3% (2ml por kg en pacientes pequenos),
administrados a intervalos de 10 min, en un total de 3
dosis o de ser necesario hasta que se controlen los
sintomas de edema cerebral *” o se alcancen niveles
seguros de natremia (>120mmol/L)"®. Los sintomas
de la hiponatremia aguda deben ser tratados con
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suficiente solucion salina al 3% con el fin de evitar un
empeoramiento, debido al retardo en la absorcion
del agua ingerida o a la excrecion de orina
hipertonica®.

La solucion salina al 3% usualmente se administra a
dosis de 1-2ml/kg/h. El objetivo primario no es
restaurar los niveles de sodio, sino revertir
rapidamente el potencial edema cerebral que puede
amenazar la vida, es importante mantener
monitorizado los niveles séricos de Na cada hora.

Después de esta correccion inicial, el objetivo sera
llevar el sodio sérico a valores normales, para lo cual
es necesario determinar el déficit de sodio del
paciente mediante la siguiente formula:

Déficit de sodio = 130—Na del paciente

Lo siguiente es estimar el cambio en el sodio
plasmatico del paciente con la infusion, sabiendo que
cada presentacion tiene diferentes mEq/L (Tabla 4)
para lo cual se utiliza la formula de Adrogué “*:

(Na infusiéon —Na paciente)
ACT + 1

Cambio en el sodio =

En donde Na infusion son los mEq de sodio de la
solucion escogida, Na paciente es el sodio sérico del
paciente y ACT es el agua corporal total.

Tabla 4. Aporte de sodio en meq, segln el tipo de solucion utilizada

Solucion salina al 5%

Solucion salina al 3%

Solucién salina al 0.9%

Lactato de Ringer

Solucion salina al 0.45%

Solucioén salina al 0.2% en DAD 5%
DAD 5%

DAD: Dextrosa en agua destilada "9

Una vez estimado la proporcion de mEq/L que
aumenta una infusion, se deben administrar maximo
12 mEq/L al dia. Con un monitoreo del sodio del
paciente cada 4 horas .

Cuantificar las concentraciones de los principales
electrolitos en orina (sodio y potasio) permite
monitorizar la respuesta del paciente frente al
tratamiento. Esto se puede lograr mediante la
siguiente ecuacion:

Tonicidad de la orina en relacion al plasma = W
a

En donde Na U es el sodio urinario, K U representa el

potasio urinario y Na es el sodio sérico. Si el cociente

esmenor a1, laorina es mas diluida en relacion con el

plasma, lo que significa que hay una pérdida de agua

que ayuda a corregir la hiponatremia. Por otro lado si
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855
513
154
130
77
34

el cociente es mayor a 1, significa que la orina esta
mas concentrada en relacion con el plasma, esto
refleja una reabsorcion de agua que tiende a
exacerbar la hiponatremia, situacion en la cual se

debe replantear el tratamiento®.

Hiponatremia crénica sintomdtica

En pacientes en quienes la hiponatremia es >48h, se
desconoce el tiempo de duracion, o existen riesgo de
desarrollar SDO la terapia inicial esta enfocada a
resolver los sintomas teniendo especial cuidado en no
exceder los limites para la reposicion (Figura 2).

En pacientes con hiponatremia cronica el agua
cerebral esta incrementada en un 10%
aproximadamente. Un incremento del 10% del sodio
sérico (o 10mEq/L) deberia ser suficiente para la
resolucion de los sintomas. Tan pronto como los
sintomas se resuelvan se debe tener cuidado con la



correccion exagerada. A este punto la correccion por
hora no debe exceder 0.5 mEq/L/h ni los 12
mEq/L/dia o los 18mEqQ/L en 2 dias; la meta mas
apropiada de correccion es aproximadamente
8mEq/Laldia®*.

En los pacientes que excedan estas metas, o si la
osmolaridad de la orina indica que estan siendo
sobrecorregidos (por ejemplo si el paciente esta
haciendo grandes voliumenes de orina hipotonica) se
debe administrar un fluido hipotonico o desmopresina
(ver mas adelante), con el fin disminuir las
concentraciones de sodio hasta niveles incluso
menores al rango normal, y mantener la correccion
de sodio dentro de los rangos deseados.

La restriccion de agua esta recomendada en
pacientes euvolémicos e hipervolémicos (Figura 2),
sin embargo la mejoria es lenta, ademas de que los
pacientes con hiponatremia son pacientes sedientos,
por lo que les es dificil adherirse a la restriccion

haciendo que esta opcién no siempre funcione “".

El enfoque terapéutico de los pacientes con
hiponatremia varia segln su volemia, a continuacion
se describen brevemente las consideraciones a tener
en cuenta:

Hipovolémicos: la terapia debe iniciar con la rapida
administracion de solucién salina isotonica para
lograr la restauracion del volumen. Esto puede
conseguir una correccion parcial del sodio y puede
ademas detener la liberacion de AVP. Estos pacientes
deben estar constantemente monitorizados, para
evitar la correccion demasiado rapida. Se deben
suspender el uso de diuréticos. El tratamiento del
cerebro perdedor de sal requiere una reposicion
hidrica agresiva con solucion salina isotonica, hasta
que la natriuresis asociada con el mismo resuelva .

Euvolémicos: En hipotiroidismo e insuficiencia de
glucocorticoides, el tratamiento hormonal de
reemplazo usualmente basta para tratar la
hiponatremia. El tratamiento de eleccion para el
SIADH es la restriccion hidrica 1L/dia, lo que genera
un balance negativo de agua. En dado caso que la
hiponatremia persista, la segunda linea de manejo es
la demeclociclina, una tetraciclina que inhibe la
accion de la vasopresina a nivel renal. La
demeclociclina administrada por 4 dias puede ser
efectiva, sin embargo podrian aparecer
complicaciones como fotosensibilidad y
nefrotoxicidad ®.
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Hipervolémicos: El tratamiento debe ser dirigido a la
enfermedad subyacente. En el caso de falla cardiaca
o hepatica la primera meta es remover el agua
retenida, la terapia de correccion de sodio y la
restriccion hidrica deben hacerse de manera
simultanea para asegurar una correccion oportuna.
La solucion salina frecuentemente es acompanada
con furosemida para lograr un balance negativo de
sodio. Si el balance de sodio es mantenido, el
mecanismo de correccion de la hiponatremia sera la
pérdida de agua.

El tratamiento de hiperaldosteronismo secundario, se
basa en administrar espironolactona o inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA)*.

Existen diversas alternativas en cuanto a la terapia, a
continuacion se presentaran las principales:

Diuréticos del asa con sodio y reposicion de
potasio.

Los diuréticos de asa causan excrecion de agua libre
de electrolitos con una concentracion de sal que se
aproxima la mitad de la solucion salina isotonica
(~75mEq/L de Na + K). La furosemida puede ser usada
para prevenir la sobrecarga hidrica y para aumentar
la excrecion de agua libre de electrolitos. Es
necesario mantener un monitoreo sobre el volumen
urinario y las pérdidas de sodio y potasio, ya que las
dosis de diuréticos deben ser ajustadas de acuerdo a
estos. Se sabe que se esta llevando apropiadamente
la terapia si existe un balance neutral de electrolitos,
y una pérdida de agua corporal, lo que incrementa la
concentracion de sodio sérico. En caso de sobre

correccion de sodio, se debera administrar agua®.

Soluciéon salina hipertonica y desmopresina
(DDAVP)

La solucién salina (por ejemplo al 3% en 1-2ml/kg/h)
incrementara el sodio sérico. Si se presenta diuresis
como respuesta a la hiponatremia, la correccion de
esta debe ser rapida, la principal recomendacion para
este efecto es la administracion de desmopresina, la
cual es un analogo parcial sintético de la vasopresina,
pues actla sobre los receptores V2, mas no sobre los
V1, por lo tanto limita la excrecion de agua en el
rifdn. Sin embargo existe un gran riesgo de empeorar
la hiponatremia del paciente si no se mantiene

monitorizado™.

Debido a que esta terapia puede llevar a un balance

positivo de sodio, no se aconseja su administracion si
el paciente tiene una funcion cardiaca deteriorada.
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Antagonistas de la vasopresina

Una tercera terapia reciente en pacientes con
hiponatremia hipervolémica y euvolémica, es
administrar antagonistas de la vasopresina que
bloquean los receptores V2a nivel del tubulo colector
produciendo diuresis hipotonica (Tabla 5) ***. Con
estos farmacos se obtiene una orina diluida en las
siguientes horas tras su administracion, por esto es
importante monitorizar el sodio sérico por lo menos
cada 4 horas. Una vez el sodio sérico ha incrementado
en 6-8mEq/L, el gasto urinario puede igualarse
usando DAD 5% para evitar correcciones
adicionales®.

En un meta-analisis que incluyé un total de 2266
pacientes con cirrosis, demostraron la leve utilidad
que poseen los vaptans en el manejo de la
hiponatremia con respecto a las terapias
tradicionales (IC 95% = 0.79-2.96), sin tener efecto
alguno sobre la mortalidad (RR = 1.06, IC 95% =
0.90-1.26), y las complicaciones de la cirrosis,
presentandose efectos adversos leves como
polidipsiay poliuria. Aunque Tolvaptany Conivaptan
estan aprobados por la FDA, la evidencia no soporta su
uso rutinario debido al beneficio minimo ofrecido
frente a su elevado costo, en comparacion con el uso

de diuréticos™.

Tabla 5. Principales caracteristicas farmacoldgicas de los vaptans

Receptor V2 V2 V2 Viay v2
Via administracion Oral Oral Oral Intravenosa
Volumen urinario 1 1 ) 1
Osmolaridad Urinaria l l ! !
Excrecion de Na/24h > > abajas dosis - >

1 a altas dosis

Aprobado por la

Estado FDAy EMA

Estudios de fase
3 completados

Desarrollo
suspendido

Aprobado por
la FDA

FDA: Administracién de Medicamentos y Alimentos. EMA: Agencia Europea de Medicamentos ©%3%

Hiponatremia crénica asintomadtica

En general, pacientes con concentraciones de sodio
<125 mmol/l y los ancianos deben recibir
tratamiento, independientemente de la presencia o
no de sintomas. En muchas ocasiones los cambios son
sutiles y sintomas como la pérdida del equilibro
pueden pasarse por alto. La hiponatremia es
usualmente signo de enfermedad severa y en este
sentido es necesario identificar la causa subyacente.

La primera medida es la restriccion hidrica (<1 L/dia).
Dado el caso de que esta medida no mejore la

hiponatremia, se puede usar demeclociclina®.

La adecuada gestion de los pacientes con
hiponatremia requiere de un enfoque diagnostico
preciso y detallado que permita una adecuada
terapia encaminada a restaurar los niveles de sodio a
valores normales y a controlar la enfermedad
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subyacente que género el desequilibrio electrolitico,
a pesar de las nuevas herramientas terapéuticas,
estas deben emplearse teniendo en cuenta el medio
socioeconomico del paciente, ya que medicamentos
tan modernos como los vaptanes sobrepasan los
costos de tratamientos convencionales basados en
diuréticos.
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