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PREGUNTAS

Antes de continuar, trate de responder las siguientes preguntas. Las respuestas se encuentran al final del
articulo, junto a su explicacidn. Por favor, responda Verdadero o Falso.

Con respecto a la hiponatremia:

a. La hiponatremia es un factor de riesgo independiente para el aumento de la mortalidad

b. El 99 % del sodio filtrado por el rifidn se reabsorbe en el tubulo distal.

c. Los pacientes desnutridos y los alcohdlicos tienen aumentado el riesgo de desmielinizacién osmdtica.
d. Desorientacion, debilidad y confusién son los signos que se ven en pacientes con hiponatremia crénica,

con valores de sodio entre 130-125 mmol/I.

RESUMEN

e Los trastornos del sodio son las anomalias mas comunes de los electrolitos en los hospitales.

e La hiponatremia es con frecuencia iatrogénica en los pacientes internados y las alteraciones severas
del sodio se asocian con aumento importante en la morbi-mortalidad. Las alteraciones en el
balance de sodio pueden ser confusas.

e la categorizacion en base al estado del volumen ayuda en el diagndstico de la causa subyacente y
puede orientar el tratamiento.

e la velocidad con que se desarrolla la hiponatremia es importante, porque determina la
presentacion de los sintomas y el tratamiento inicial. En los casos agudos existe un gran riesgo de
edema cerebral y se benefician con la correccién rdpida, especialmente en presencia de coma o

convulsiones.
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e la correccidn rapida puede ser peligrosa en los pacientes que tienen hiponatremia crdnica, la
desmielinizacién osmética representa el riesgo mayor. En ellos generalmente, estd indicada una

correccién mas lenta y cuidadosa y el nivel sérico de sodio no debe elevarse mas de 4-8 mmol/l/dia.

INTRODUCCION

La presencia de hiponatremia ha demostrado ser un factor de riesgo independiente en el aumento de la
mortalidad en los pacientes hospitalizados. Es el disturbio electrolitico mas frecuentemente encontrado en
la medicina clinica, por lo que es fundamental que los médicos y enfermeros sepan cémo manejar
apropiadamente esta condicién. La hiponatremia severa se ha asociado desde hace mucho tiempo con
resultados adversos. Sin embargo, de manera creciente, se va reconociendo que la hiponatremia leve
puede ser perjudicial para el paciente, incluso las alteraciones menores demostraron estar asociadas a
aumento de caidas y fracturas.

El manejo adecuado de la hiponatremia se convierte a menudo en un desafio por los numerosos
mecanismos fisiopatoldgicos y las multiples condiciones patoldgicas subyacentes. Después de repasar el
control normal del balance de sodio, este articulo, pretende revisar las causas, la clasificaciéon, el
diagndstico y el tratamiento de la hiponatremia. Al final, se proporciona un algoritmo para el diagndstico

y el tratamiento de la hiponatremia.

CONTROL DEL BALANCE DE SODIO

El sodio es el catién mas prevalente en el liquido del espacio extracelular (LEE) El sodio total del cuerpo, es
por lo tanto proporcional al volumen del liquido del espacio extracelular. En circunstancias normales, los
valores séricos normales de sodio, estan dentro de un estrecho rango de entre 135-145mmol/I. A pesar de
la gran variacion en el ingreso de sodio y agua, el control en los valores séricos de sodio se mantiene por la
regulacion en la excrecidn de agua y sodio. Mds del 99 % del sodio filtrado por el rifidn es reabsorbido en el
tubulo proximal y en el asa de Henle. La reabsorcion ocurre a una tasa relativamente fija, a pesar del sodio
corporal total. La pequefa proporcién de sodio resorbida en el tubulo distal y recolectada en los tubulos
colectores, es la que ejerce la mayor influencia en el balance total de sodio, pero los valores séricos de

sodio, reflejan el balance de agua bajo la influencia de la hormona antidiurética (ADH).

EL ROL DE LA HORMONA ANTIDIURETICA

La mayoria de los estados hiponatrémicos involucran niveles elevados inapropiados de ADH. Esto causa una
retencion desproporcionada de agua comparada con el sodio. La secrecidon de ADH, es influenciada por
multiples factores como la osmolalidad del plasma y el volumen circulante. La falla en la supresién de la

produccién de ADH en los estados de baja osmolalidad, es caracteristica de las situaciones formadoras de



edema, como la insuficiencia cardiaca o la enfermedad hepatica. En estas condiciones, la produccién de

ADH continua porque la reduccién en la perfusiéon renal provoca exceso en la produccion de aldosterona.

CAUSAS DE HIPONATREMIA

La “verdadera hiponatremia” es considerada como un nivel bajo de sodio en presencia de hipoosmolalidad.
La hiponatremia, también puede ocurrir en presencia de osmolalidad sérica alta o normal. Se conoce como
pseudohiponatremia.

Las clasificaciones adicionales de la verdadera hiponatremia por el estado del volumen, aunque son

complicadas, pueden ayudar en el diagndstico y guian el tratamiento.

Hiponatremia Verdadera

Como el sodio y sus aniones acompafiantes, son los solutos del plasma mas efectivos en el liquido
extracelular, hiponatremia e hipoosmolalidad casi siempre coexisten. La “verdadera hiponatremia”, es
considerada como un nivel bajo de sodio en presencia de hipoosmolalidad. Las situaciones en que puede
ocurrir hiponatremia sin hipoosmolalidad, serdn discutidas después.

La verdadera hiponatremia se caracteriza por hipoosmolalidad porque el sodio en el liquido extracelular y
el potasio en el intracelular (junto con sus aniones asociados), determinan la osmolalidad, como el agua se
mueve libremente entre los compartimientos liquidos, mantiene la misma osmolalidad entre ellos.
Entonces, la hipoosmolalidad del plasma y por lo tanto la hiponatremia hipotdnica, indican un exceso de
agua relativo, independientemente del sodio, en el estado del volumen.

Es simplificar demasiado, considerar que los estados hipoosmolares son provocados por exceso de agua o
disminucién de solutos, cuando ambos componentes son los involucrados. Resulta sencillo clasificar la
hiponatremia en base al estado de los fluidos. Esto puede facilitar la comprension de los procesos
involucrados en su desarrollo y ayudar en el tratamiento.

No siempre es posible la categorizacidn en tres grupos definidos con base en el estado del volumen debido
a la variedad de etiologias y a las comorbilidades de cada paciente. Sin embargo, una categorizacién
inapropiada de la hiponatremia y, en consecuencia un tratamiento erréneo, ocasionan malos resultados
clinicos. En tanto que, el uso de un algoritmo simple para el diagndstico y tratamiento se asocia con

mejores resultados.

Hiponatremia Hipovolémica

En la hiponatremia hipovolémica el agua corporal total y el sodio estan ambos bajos, pero hay una pérdida
desproporcionada de sodio comparada con el agua. La hipovolemia causa incremento en la secrecién de
ADH que aumenta la reabsorcion de agua. Y a menudo se agrava porque los pacientes estdn sedientos y

consumen liquidos hipotdnicos, tratando de restaurar el volumen circulante.



La pérdida de sodio puede ser renal o extra renal y establecer el nivel de sodio urinario es importante para
hacer esta diferenciacion. Un nivel de sodio urinario inferior a 20mmol/|, sugiere una causa extra renal. La
etiologia generalmente es de origen gastrointestinal. Otras son: hiponatremia asociada al ejercicio
(generalmente se presenta en pacientes que trabajan o se ejercitan con altas temperaturas), quemaduras,
trauma y pancreatitis. Las causas renales, incluyen, exceso de diuréticos, insuficiencia renal, nefropatia
perdedora de sal, deficiencia de aldosterona, pielonefritis crdnica, nefrocalcinosis, cetonuria y acidosis

tubular renal proximal.

Hiponatremia Euvolémica

La hiponatremia euvolémica es la categoria mas comun en los pacientes hospitalizados. La causa mas
comun es la secrecidn inadecuada de ADH (SIADH) y se asocia con diferentes trastornos. Ellos, pueden ser
divididos en diferentes grupos etiolégicos pero va mds alla del alcance de este articulo. Si se sospecha
SIADH, puede ser Gtil medir la osmolalidad de la orina, si es >100mOsm/kg en presencia de hiponatremia,
refleja antidiuresis inapropiada. Sin embargo, SIADH es un diagndstico de exclusidn por lo que otras causas

potenciales deben ser investigadas y descartadas antes.

CAUSA DESCRIPCION

DROGAS

Generalmente tiacidas, vincristina y ciclofosfamida. Muchos otros incluyen inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina, valproato sddico y haloperidol. Para una

lista mas exhaustiva, Binu et al, 2011.

TRASTORNOS DEL

Infeccidn, trauma, isquemia, hemorragia y psicosis, pueden aumentar la liberacion de

SNC ADH.
TUMORES Generalmente en pulmoén, particularmente el carcinoma de células pequefas. Otros
MALIGNOS tumores, es menos frecuente que tengan efectos similares, son los de cabeza y cuello y
los canceres duodenales y pancreaticos.
ENFERMEDAD Neumonia, asma e insuficiencia respiratoria aguda pueden causar SIADH.
PULMONAR
CIRUGIA La cirugia mayor puede aumentar la secrecion de ADH. Se cree que es mediada por la

respuesta al dolor.

SIADH NEFROGENICO

Debido a una mutacion en el receptor del gen V2. Esto conduce a una reabsorcidn

excesiva en el tubulo colector distal del rifidn.

INFECCIONES

Sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

Tablal. Algunas causas importantes de SIADH, con descripcion de los grupos mayores de causas y

descripcidn de las causas especificas.




Otras causas comunes de hiponatremia hipovolémica incluyen:

e Deficiencia de glucocorticoides. La deficiencia de cortisol puede provocar fallo en la supresion de
ADH.

e La hiponatremia secundaria al hipotiroidismo es rara. Se cree que es debida a la alteracién en la
excrecion de agua por disminucidn de la tasa de filtracién glomerular, secundario a los efectos
sistémicos de la deficiencia de hormona tiroidea sobre la resistencia vascular periférica y el gasto
cardiaco.

e Baja ingesta de solutos. Por ejemplo, la potomania de cerveza, donde la anomalia primaria, no se
debe a una alteraciéon en el balance de agua, pero si del sodio debido a la disminucidn en la ingesta
del mismo.

e Enla mayoria de los casos, la ingesta excesiva de agua por si sola, es insuficiente para sobrepasar la
capacidad renal de excretar agua. Por lo tanto, la hiponatremia severa por excesiva ingesta de agua
es rara en presencia de una funcién renal normal. Si la ingesta de agua supera los 20l/dia, como se
ve en la polidipsia psicogénica, es posible lograr una hiponatremia transitoria, pero en ausencia de
otra alteracion, se corrige rdpidamente al cesar la ingesta liquida. En estos casos, si aparece
hiponatremia es por alguna disfuncion concomitante de la excrecidon de agua, que ha pasado
inadvertida previamente durante los periodos de ingesta normal de liquidos. En pacientes con
enfermedades psiquiatricas conocidas, el alto consumo de agua es consecuencia de un SIADH
iatrogénico. Por ejemplo, es un efecto colateral de los inhibidores selectivos de la recaptacion de

serotonina. La psicosis aguda también puede presentar incrementos en la secreciéon de ADH.

Hiponatremia Hipervolémica

Es una situacidn caracterizada por un incremento paraddjico en el sodio corporal total pero, simultdnea y
proporcionalmente un aumento mayor en el agua corporal total que provocan una hiponatremia dilucional.
La reduccidn en la excrecién de agua es secundaria a un exceso en la secrecion de ADH o a alguna
incapacidad renal que limita la mdxima excrecion de agua libre. Las patologias subyacentes pueden ser
sindrome nefrético, insuficiencia cardiaca congestiva, y cirrosis (aunque es rara en ausencia de ascitis). En
todas estas situaciones, hay edema secundario a la incapacidad del rifién para excretar agua al maximo.
Estos resultados son consecuencia de una inapropiada secrecién de ADH que provoca retencion de agua o

una inapropiada distribucion de liquidos en el cuerpo y evitan la eliminacion del liquido intravascular.

Hiponatremia sin Hipoosmolalidad

Como se ha mencionado previamente, hiponatremia e hipoosmolalidad casi siempre coexisten y es lo que
se llama “hiponatremia verdadera”. Sin hipoosmolalidad se denomina pseudohiponatremia.
La misma, puede presentarse con osmolalidad sérica normal o elevada. La pseudohiponatremia con

osmolalidad sérica normal ocurre cuando niveles muy altos de lipidos y proteinas producen una



disminucién artificial aparente en el sodio sérico medido. El sodio, normalmente esta distribuido en la fase
acuosa del plasma, la cual representa el 93% del volumen plasmatico. Sera incorrecta la correccién de un
factor tomando en cuenta la totalidad del plasma, si la fase no acuosa se encuentra incrementada por
hipertrigliceridemia o paraproteinemia. El uso en los laboratorios de electrodos sensitivos ion-directo,
elimina este error potencial.

La hiponatremia hipertdnica se refiere a hiponatremia con aumento de la osmolalidad. Ocurre cuando el
sodio y los aniones asociados no son los solutos efectivos presentes en el plasma. Esta “hiponatremia
translocada” se debe a la presencia de solutos activos en el plasma, que no pueden pasar la membrana
celular. Mientras muchos solutos como la urea y el etanol pueden entrar en las células y causan
hipertonicidad sin deshidratacion celular, otras moléculas como la glicina no. La glucosa, normalmente,
difunde libremente en las células pero cuando hay deficiencia de insulina, como en la cetoacidosis
diabética, queda confinada al espacio extracelular. Cuando la concentracion de glucosa se eleva, el agua se
desplaza a través de la membrana desde el interior al exterior celular. Ademads de deshidratar las células
provoca una hipovolemia dilucional. En la cetoacidosis diabética, el “verdadero” sodio sérico corregido
puede ser estimado por la siguiente formula: [Na] corregido= [Na] medido+ {(glucosa-5,6) x 0,288}.

Es un importante axioma en la cetoacidosis diabética, especialmente en los nifos, que la concentracién
de sodio corregido deberia subir lentamente, a medida que baja la glucosa para evitar el riesgo de edema

cerebral secundario a la hipoosmolalidad del plasma.

SINTOMAS Y SIGNOS DE HIPONATREMIA

Los sintomas y signos asociados con hiponatremia se relacionan con el grado de desequilibrio y el tiempo
durante el cual se desarrollé. Los sintomas neurolégicos pueden ocurrir como resultado del gradiente
osmotico entre los liquidos de los compartimientos intra y extracelular. Este gradiente causa que el agua
qgue entra en las células ocasione edema tisular. Este proceso es clinicamente mas importante en el
cerebro. Debido al agotamiento de los mecanismos adaptativos y a la contencién del craneo, la distencién
celular puede elevar la presién intracraneal y provocar dafio neuroldgico. Esta situacion se presenta mas a
menudo cuando la hiponatremia se desarrolla en un corto periodo de tiempo.

Si una hiponatremia severa se desarrolla en el transcurso de horas o pocos dias, en lugar de varios dias o
semanas, la capacidad del cerebro de adaptarse a los cambios osméticos y la distensidn celular es
rapidamente sobrepasada. Esto conduce al desarrollo de edema. Los pacientes en quienes la hiponatremia
se ha instalado en menos de 48hs pueden presentar signos alarmantes tales como coma y convulsiones.
Ademas presentan riesgo de muerte por enclavamiento.

La hiponatremia severa que evoluciona rapidamente es una enfermedad diferente a la hiponatremia que
evoluciona lentamente. La adaptacidon que presenta el cerebro en el desarrollo de la hiponatremia de
evolucién lente, puede prevenir el edema cerebral. Esto ocurre por el transporte de sodio, cloro y potasio

al liquido extracelular. Este mecanismo compensatorio mantiene la osmolalidad intracelular de igual a igual



con la osmolalidad del liquido extracelular y de este modo impide grandes movimientos de agua hacia las
células. Por un periodo de tiempo, solutos como glutamina, glutamato, y taurina contindan en el liquido
extracelular para mantener esta estabilidad osmdtica. Estas moléculas son conocidas como “osmolitos
organicos”. El resultado clinico de esta compensacion es que estos pacientes experimentan menos y
menores sintomas y generalmente no mueren como resultado de hernia cerebral.

El desarrollo lento de la hiponatremia es frecuentemente asintomatico pero hay limites por debajo de los
cudles pueden ser afectados los procesos fisioldgicos a pesar de la cronicidad del proceso. Generalmente se
desarrollan sintomas no especificos cuando los niveles séricos de sodio caen por debajo de 120 mmol/I.
Estos sintomas incluyen, fatiga, letargo, debilidad y confusién. Las convulsiones y el coma no son comunes.
Asi como del tiempo, los sintomas dependen del estado previo del paciente. Algunos grupos, como los
nifios, los pacientes hipdxicos y las mujeres pre menopadusicas, tienen todos un incremento en el riesgo de

desarrollo de edema cerebral.



ALGORITMO DE TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA

Baja osmolalidad <285 mOsml
Hiponatremia hipotonica.
“Verdadera hiponatremia”

Alta osmolalidad >295mOsml.
Pseudohiponatremia.
Ej: hiperglucemia, manitol, glicina.

Osmolalidad normal 285-295 mOsml.
(Pseudohiponatremia) Hiperlipidemia,
hiperproteinemia, hipertrigliceridemia,
hiperglobulinemia.

Hiponatremia hipovolémica.

Agua corporal total |.
Sodio corporal total | |

V

\

2

Sodio urinario

<20mmol/L, Pérdida
extrarrenal, vémitos,
diarrea, quemaduras,
obstruccién intestinal,

Sodio urinario
>20mmol/L.

Pérdida renal
diuréticos,insuficiencia
renal, deficiencia de
mineralocorticoides,

Hiponatremia hipovolémica.

Agua corporal total11.

Sodio corporal total 1.

Sodio urinario <20-30 mmol/L debido a
la activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona con
conservacion renal de sodio a pesar de
la sobrecarga en el volumen.

Causas,

nefrocalcinosis,
acidosis tubular renal

pancreatitis, trauma,
sudoracion excesiva.

proximal , cetonuria,
nefritis expoliadora de
sal

\

Tratamiento: correqir la causa subyacente.
Aguda(<48hs) considerar soluciéon
salinahiperténica ej, 3% NacCl, suspender
diuréticos, restaurar el volumen con NaCl 0,9%.
Cronica (>48hs) : NaCl 0,9% para reponer
fluidos y corregir lentamente los valores basales.

insuficiencia cardiaca
congestiva,cirrosis, sindrome
nefrético

\\4

Euvolemia.

Agua corporal total 1.

Sodio corporal total—

v
\V Osmolalidad urinaria

Osmolalidad urinaria >100mOsm/kg,
<100mOsm/kg. antidiuresis
Sodio inapropiada, Sodio
urinario>20mmol/L. urinario >20mmol/L.
Polidipsia primaria, Causas:

hipotiroidismo (nivel
de TSH), deficiencia
de glucocorticoides,

iatrogenia, baja ingesta
de solutos, potomania
de cerveza.

Tratamiento.

Generalmente es cronica (>48hs):
restriccion de fluidos.

Si es aguda (<48hs): solucion salina
hiperténica y diuréticos de asa.
Investigar la causa subyacente,
restringir la ingesta de sal y agua.

SIADH

V /

Tratamiento. Restriccion de liquidos. Tratar la
causa subyacente. Evaluar la cronicidad de la
alteracién y tratarla en consecuencia.

La cronicidad de la alteracion del sodio
determina el tratamiento. Las correcciones
deben ser mucho mas lentas en los casos
crénicos. Los objetivos del tratamiento son
revertir los sintomas y prevenir el edema
cerebral en los pacientes agudos. Pero no
tan rapido en los pacientes crénicos, por el
riesgo que presenta de desarrollar
desmielinizacién osmética.

Crénicos, corregir de 6-8 mmol/l/ dia.
Precaucién con los pacientes con
desnutricion severa, alcohdlicosy con
enfermedad hepatica avanzada, en ellos
el objetivo es 4-6 mmol/l/dia.

Restriccion de liquidos.

Aguda considerar un bolo de 100 ml de solucién
salina 3% infundido en 10 minutos y repetirlo dos
veces si fuera necesario por los sintomas
neurolégicos severos. Continde corrigiendo
rapidamente, hasta 2mmol/hora por pocas horas.
Una vez resueltos los sintomas, la correccion debe
enlentecerse. Si se usa solucién salina hiperténica,
Se debe solicitar ayuda de un experto y considerar
la admisién en cuidados criticos. Medir el sodio
cada 1-2 horas. Considerar el uso de diuréticos de
asa para mejorar el clearence de agua libre.
Restriccién de agua.




DIAGNOSTICO

El diagndstico de la causa subyacente es dificil y deberia ser realizado por un endocrindlogo. Se debe hacer
una cuidadosa historia con particular énfasis en la medicacion y la ingesta reciente de liquidos. El examen
clinico debe incluir revisién de indicadores del estado del volumen ej. edema, ingurgitacién yugular; signos
de insuficiencia cértico adrenal como pigmentacion, hipotensién postural; signos de hipotiroidismo; o algun
sigho de enfermedades relacionadas con el térax o el sistema nervioso central, en particular alguna
neoplasia subyacente.

La evaluacién del estado de la volemia usando el examen fisico es poco confiable, sin embargo, debe ser
realizado en conjunto con el interrogatorio y los andlisis de sangre y orina.

Los estudios radioldgicos a indicar deberian incluir TAC de cerebro, térax, abdomen y pelvis.

Osmolalidad urinaria y electrolitos, exdmenes de funcién tiroidea, cortisol, lipidos y electroforesis sérica.

TRATAMIENTO

Hay riesgos asociados tanto con la hiponatremia como con su rapida correccién, por lo tanto el tratamiento
adecuado implica un correcto balance de ellos. Los pacientes que han desarrollado el desequilibrio del
sodio durante un largo periodo de tiempo, es mas probable que hayan tenido tiempo de poner en
funcionamiento mecanismos compensatorios y son capaces de tolerar hiponatremias severas. Ademas, en
estos pacientes la correccion lenta es mucho mas segura. En cambio, en quiénes se ha presentado la
hiponatremia en un corto periodo de tiempo, serd adecuada una resolucidn rapida, particularmente si
presentan signos de compromiso neurolégico.

El mayor riesgo asociado con la correccién excesivamente rapida del sodio es la desmielinizacién osmdtica.
La misma, puede provocar dafio neurolégico permanente, discapacidad y muerte. Algunos grupos de
pacientes, los desnutridos, alcohdlicos, quemados, los que presentan hipokalemia, tienen mas riesgo de
desmielinizacion osmatica. Esta ultima, ocurre como consecuencia del fracaso de los mecanismos de
adaptacion que impiden que en la hiponatremia crénica se desarrolle edema cerebral. Una correccidn mas
rapida en ellos previene que el cerebro reemplace rapidamente los osmolitos orgdnicos. Es el stress
osmotico, el que provoca la desmielinizacion. Esta condicidén antes era conocida como mielindlisis central
pontina, debido a su tendencia a afectar el puente, que tiene alta densidad y concentracion de tractos
ascendentes y descendentes, particularmente vulnerables al stress osmético. Sin embargo dichos cambios
también han sido reportados en sitios extra pontinos. Las caracteristicas clave de la desmielinizacién
osmotica se muestran mas abajo. Si bien se ha establecido que la resolucién de la hiponatremia debe ser
adaptada al ritmo de adquisicion de la misma, no hay un consenso claro sobre el rango de seguridad
absoluto. La correccidon mas rapida es muy comun, se usan formulas para guiar los cambios del sodio. Esto
se debe a que el volumen, independientemente del contenido actual de sodio de los liquidos, puede inhibir

la produccion de ADH y causar una rapida caida en el nivel de sodio. Es importante tener en cuenta, que



hay casos reportados de tratamiento exitoso de la desmielinizacion osmatica volviendo a disminuir los
valores de sodio con dextrosa y/o desmopresina en los casos de sobrecorreccién. De este modo se da

tiempo a los osmolitos organicos para que vuelvan a reacumularse.

Desmielinizacion Osmatica

e La presentacién suele demorarse entre 2-5 dias después de la correccién.

e El diagnéstico suele ser muy dificil en pacientes sedados y ventilados.

. Las caracteristicas clinicas son variadas, incluyen problemas bulbares, paraplejia, cuadriplejia y
sindrome del encarcelamiento.

e Los cambios casi siempre son irreversibles pero la re disminucion de los valores séricos de sodio ha
sido efectivo en algunos casos de sobre correccion rapida.

e Cuando estan indicadas las imagenes, la RNM es de eleccién.

Tratamiento de la Hiponatremia

Las recomendaciones sobre el ritmo de correccién de la hiponatremia aguda se basan en evitar la hernia
cerebral, que se presenta exclusivamente en la hiponatremia aguda. Estos pacientes tienen el mayor riesgo
de edema cerebral pero un bajo riesgo de desmielinizacion cuando se comparan con los pacientes que
presentan hiponatremia crénica. Por lo tanto, esta indicada la correccidn parcial rapida de la hiponatremia.
La literatura disponible sugiere que un aumento en el nivel sérico de sodio de 4-6mmol/l o superar
120mmol/I que es el umbral convulsivo, seria adecuado para revertir las manifestaciones mas severas de
hiponatremia aguda.

En la hiponatremia aguda, los sintomas neuroldgicos severos pueden tratarse con un bolo de 100ml de
solucidn salina hipertdnica al 3%. Por via intravenosa, durante 10 minutos. Puede repetirse dos veces si los
sintomas neuroldgicos severos persisten. El objetivo de este tratamiento de emergencia son las
complicaciones neurolégicas como edema cerebral, convulsiones hiponatrémicas, o disminucion del nivel
de conciencia. Es importante recordar que el objetivo, no es llevar el nivel sérico de sodio a valores
normales. En la hiponatremia aguda, una vez que los sintomas han sido resueltos, ya no es importante
corregir rapidamente los niveles de sodio. Se considera apropiado un aumento de 2mmol/| por hora.

Si se uso solucidn salina hipertdénica (cloruro de sodio 3%) en pacientes con sintomas agudos se aconseja la
consulta con un especialista. Se deben realizar un monitoreo muy exhaustivo (1-2 horas) del sodio
plasmatico. Estos pacientes deberian ser admitidos en la unidad de cuidados criticos. Algunos autores
recomiendan el uso de diuréticos de asa en combinacién con la solucidn salina hiperténica para mejorar el
clearence de agua libre, sin embargo, requiere extrema precaucién porque puede ocasionar a un aumento

muy rapido del sodio.



Tratamiento de la Hiponatremia Crdnica

Esta ampliamente aceptado que los pacientes con hiponatremia crénica pueden presentar resultados
neuroldgicos adversos cuando los niveles de sodio son corregidos de forma rapida, provocando dafio
iatrogénico del cerebro. Las guias actuales sugieren que el incremento esperado de sodio en la
hiponatremia crénica debe ser de 4-8mmol/I/dia para disminuir el riesgo del sindrome de desmielinizacion
osmotica. En los grupos de pacientes con alto riesgo de desmielinizacion el objetivo debe ser 4-6 mol/|/dia.
Para quiénes tienen sintomas severos se deben lograr 6 mmol/l durante las primeras 6 hs de terapia,
retrasando la continuacién del tratamiento hasta el dia siguiente. Sterns et al. Describid la regla de los seis,
qgue puede ser de ayuda: seis por dia da seguridad, sin embargo, seis en seis horas para sintomas severos y
parar.

Como no puede establecerse el tiempo del desequilibrio, lo mas seguro es adoptar una correcciéon lenta
para todos los pacientes a menos que sintomas y signos neurolégicos requieran una correccién rapida o si
se tiene la certeza absoluta del tiempo de presentacidon del desequilibrio. Los puntos especificos para el

tratamiento de los diferentes subtipos de hiponatremia se desarrollan a continuacion.

Hiponatremia Hipovolémica

En la hiponatremia hipovolémica, el objetivo es corregir el déficit de volumen El exceso relativo de agua
puede corregirse por si solo mediante diuresis de agua una vez que se ha restablecido el volumen
circulante. Los liquidos al 0,9% deben administrarse hasta que la presidn sanguinea se recupere y el
paciente se encuentre en estado de euvolemia. La hiponatremia hipovolémica es casi siempre un ejemplo

de hiponatremia crdnica, por lo tanto debe ser corregida de forma lenta.

Hiponatremia Euvolémica

En la hiponatremia euvolémica, como en todas las hiponatremias, el tratamiento estd determinado por la
causa subyacente, la cronicidad o agudeza del desequilibrio y la presencia o ausencia de sintomas y signos
neuroldgicos. La restriccion de agua a 1-1,5l/dia puede usarse. Se deben discontinuar las drogas que causan

SIADH y solucionar las causas subyacentes.

Hiponatremia Hipervolémica

En la hiponatremia hipervolémica, la restriccion de liquidos es el pilar del tratamiento. La restriccion
estricta es necesaria para lograr un balance negativo de agua libre de solutos. La restriccion inicial para un
adulto normal debe ser de 1-1,5 litros por dia. Los diuréticos de asa se usan en algunas ocasiones para

remover el exceso de liquidos del plasma con una orina hipotdnica.



CONCLUSION

La hiponatremia es una condicién que se asocia con morbilidad y mortalidad elevadas. El tratamiento debe
ser guiado por la causa subyacente, la velocidad de comienzo y la presencia de signos neuroldgicos
adversos. En ausencia de signos neurolégicos severos, las guias actuales sugieren que la correccién del
sodio sérico no debe superar los 4-8 mmol/I/dia en pacientes con hiponatremia crénica. Tasas mas bajas de
correccion se indican en pacientes con hiponatremia crdnica que tienen factores de riesgo adicionales para
desmielinizacién osmética. Las correcciones mas rapidas solo se indican en aquellos casos donde existe la
certeza que la hiponatremia es aguda o si esta provocando sintomas neuroldgicos severos. La correccion

rapida de la hiponatremia presenta riesgo de dafio neurolégico severo permanente y muerte.

RESPUESTAS A LAS PREGUNTAS

a) Verdadero. Estd asociada con aumento en la mortalidad con la estadia prolongada en el hospital e
incrementa las caidas.

b) Falso. Alrededor del 99% del sodio filtrado por el rifidn se reabsorbe en el tubulo proximal y en el asa de
Henle. La proporcién de sodio reabsorbido en el tubulo distal es mucho menos pero ejerce la mayor
influencia en el balance total de sodio.

c) Verdadero. Los pacientes con enfermedad hepatica avanzada tienen mayor riesgo.

d) Verdadero. A menudo su origen es gastrointestinal.

e) Falso. Esos signos generalmente se presentan cuando los niveles de sodio alcanzan 115-120mmol/I.
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