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Dysnatremia: a precise, solid and concise approach
Disnatremia: uma abordagem precisa, solida e concisa
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RESUMEN

La disnatremia es la alteracion electrolitica mas frecuente en el paciente en
estado critico, con repercusion en la morbimortalidad. El sodio es el electrolito
regulador mas importante de la osmolaridad sanguinea; la relacion inherente
con la molécula del agua hace que esta dupla tenga una proporcion interde-
pendiente y reciproca. A través de esta revision no sistemaética de la literatura
se pretende exponer la fisiologia de sodio y la interaccion con el agua, los me-
canismos fisiopatol6gicos que conllevan a los extremos en la concentracion
sérica, asi como los algoritmos diagnosticos y terapéuticos; para que de una
manera precisa, maciza y concisa se puedan tomar decisiones médicas.
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ABSTRACT

Dysnatremia is the most frequent electrolyte alteration in critically ill patients,
with repercussions on morbidity and mortality. Sodium is the most important
regulating electrolyte of blood osmolarity; the inherent relationship with the water
molecule makes this pair have an interdependent and reciprocal ratio. Through
this unsystematic review of the literature, the aim is to expose the physiology of
sodium and the interaction with water, the pathophysiological mechanisms that
lead to extremes in serum concentration, as well as diagnostic and therapeutic
algorithms; so that medical decisions can be made in a precise, solid and
concise manner.
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RESUMO

A disnatremia é o disturbio eletrolitico mais comum em pacientes criticos, com
repercussées na morbidade e mortalidade. O sédio é o eletrélito regulador mais
importante da osmolaridade do sangue; a relagdo inerente com a molécula de
agua faz com que este par tenha uma proporgéo interdependente e reciproca.
Por meio desta revisdo ndo sistematica da literatura, pretende-se expor a
fisiologia do sédio e sua interacdo com a dgua, os mecanismos fisiopatolégicos
que levam a extremos na concentragdo sérica, bem como algoritmos
diagnosticos e terapéuticos; para que de forma precisa, sélida e concisa as
decisbes médicas possam ser tomadas.

Palavras-chave: Disnatremia, sédio, 4gua, osmolaridade, eletrolito.

INTRODUCCION

El sodio (Na*) es el principal cation del liquido extra-
celular (LEC), su concentracion normal oscila entre
135y 145 mEq/L, es el regulador mas importante de
la osmolaridad (Osm) sérica, la cual indica cambios
en el agua corporal total (ACT). Aunque las disnatre-
mias se presenten como alteraciones plasmaticas del
cation Na*, la hiponatremia y la hipernatremia son el
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reflejo del desequilibrio hidrico. El agua y el Na* estan
estrechamente ligados, «el agua sigue al Na* como la
sombra al cuerpo». Un nimero variable de enfermeda-
des pueden ser las responsables de los trastornos del
Na* y cada una de ellas con una estrategia de trata-
miento especifica. Cabe destacar que la morbilidad y
la mortalidad se incrementan con la presencia de dis-
natremias, ademas, los trastornos del Na* son la alte-
racion electrolitica més frecuente, lo anterior es razén
suficiente para centrar nuestra atencidén en este tema.
Cualquier alteracion iénica se debe estudiar y manejar
dentro de un contexto clinico concreto y no como un
trastorno aislado.’®

Regulacion de la osmolaridad y
el volumen plasmatico

La relacién entre Na* y el balance hidrico se deter-
mina por cambios en el aporte y excrecidén de agua,
no de Na*. Normalmente, el equilibrio entre ingesta
y excrecion netas de agua se mantiene dentro de li-
mites normales a causa de la regulacion de los os-
morreceptores hipotalamicos, que repercuten con la
aparicion del estimulo de la sed y en la excrecién hi-
drica mediante la hormona antidiurética (HAD) libera-
da en la hipdfisis posterior, que a su vez incrementa
la permeabilidad hidrica del tubulo colector renal y
produce un aumento de la reabsorcidn renal de agua
y una orina hiperténica. En ausencia de HAD, la re-
absorcién hidrica desciende y se produce una orina
mas diluida, ya que los tubulos colectores se vuelven
impermeables al agua. Algunos trastornos neurolo-
gicos afectan al hipotalamo o a la hipéfisis posterior
alterando este mecanismo, también ciertos trastornos
renales.*

En cuanto a la regulacion por volumen, los sensores
del seno carotideo, la arteriola aferente y las auriculas
detectan los cambios en el volumen circulante efecti-
vo, lo que influye en la excrecion urinaria de Na* por el
papel que desempefian el sistema renina-angiotensina-
aldosterona, el simpatico, los péptidos natriuréticos,
la HAD y la sed. De ahi el importante papel diagnos-
tico que desempefia la concentracién de sodio urina-
rio (Na*U) en las disnatremias. Ademas, es importante
evaluar la capacidad de concentracién o de dilucién
urinaria determinando la osmolaridad urinaria (OsmU),
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o bien, la densidad urinaria (DU). Otra manera sencilla
de valorar si una orina esta concentrada o diluida es la
siguiente: si la suma del Na* y el K* urinarios son supe-
riores al Na* plasmatico, se tiene una orina hipertonica,
si son menores, la orina se encontrara hipoténica.* La
osmolaridad plasmatica (OsmP) efectiva va de 275 a
295 mOsm/kg H,0. Los diferentes cambios de la osmo-
laridad plasmatica sobre la distribucion hidrica interna
pueden ocasionar:*

1. Hipotonicidad (OsmP < a 275 mOsm/kg H,0)
2. Isotonicidad (OsmP = a 275 a 295 mOsm/kg H,0)
3. Hipertonicidad (OsmP > a 295 mOsm/kg H,0)

OsmP = (2 x Na*) + NUS/2.8 + GLUCOSA/18

OsmP: osmolaridad plasmatica, Na*: sodio, NUS: ni-
trébgeno ureico sanguineo, 18: conversion de la glucosa
de mg/dL a mOsmo/L (180 mg/dL de glucosa equivalen
a 1 mOsmo/L), 2.8: conversién del NUS de mg/dL a
mOsmo/L (1 mOsmo/L de NUS equivale a 28 mg/dL).

Excrecidén renal de agua

Se puede considerar que la orina tiene dos componen-
tes:58

1. Osmolar: volumen de agua corporal que se necesita
para eliminar solutos con una concentracion igual a
la sérica.

2. Agua libre: volumen de agua que hace que la orina
sea hipertonica, isoténica e hipotdnica.

Calculo de la osmolaridad urinaria (OsmU)

Férmula 1: tomando como referencia DU y del agua (=
1), la osmolaridad se obtiene multiplicando los dltimos
dos valores de la densidad por 35.°

OsmU (mOsm/Kg) = (DU)-1.000 x 35

OsmU: osmolaridad urinaria, mOsmo/Kg: miliosmo-
les/kilogramo, DU: densidad urinaria.

Al utilizar esta formula, hay que tener en cuenta co-
rrecciones en DU si detectamos glicosuria y/o proteinu-
ria, por cada g/dL disminuir DU 0.004 y 0.003, respecti-
vamente. Esta férmula se invalida cuando se administra
manitol, piperacilina, carbenicilina o carbapenémicos.

Férmula 2: obtencion de OsmU a través de la de-
terminacion de electrolitos y urea urinarios, (descartar
glucosuria).®

OsmU (mOsm/kg) = (Na*U + K*U) x 2 + (UreaU/5.6)

OsmU: osmolaridad urinaria, mOsmo/Kg: miliosmo-
les/kilogramo, Na+U: sodio urinario, K+U: potasio urina-
rio, UreaU: urea urinaria.

Aclaramiento de agua libre (CH,0)

Para medir la cantidad de agua libre de solutos que el
rifén puede excretar por unidad de tiempo se utiliza el
aclaramiento de agua libre:58

CH,0O =V (1-OsmU/OsmP)

CH,0: aclaramiento de agua libre, V: volumen urina-
rio (litros), OsmU: osmolaridad urinaria, OsmP: osmola-
ridad plasmatica.

1. Orina hipotonica: OsmU es menor a la OsmP
2. Orina isoténica: OsmU es igual a la OsmP
3. Orina hipertonica: OsmU es mayor a la OsmP

Aclaramiento de agua libre
de electrolitos (CH,Oe)

Moléculas como la urea constituyen una parte importan-
te de la OsmU, no son relevantes para la eliminacion de
agua al no generar gradientes osméticos:®8

CH,Oe =V [1-(Na*U + K*U / Na*P)]

CH,0Oe: aclaramiento de agua libre de electrolitos, V:
volumen urinario (litros), Na+U: sodio urinario, K+U: po-
tasio urinario, Na+P: sodio plasmatico.

1. Positivo: pérdida de agua libre de origen renal.
2. Negativo: pérdida de agua libre de origen extrarrenal.

El CH,OE nos ayuda a diferenciar entre pérdidas
renales (CH,OE positivo) y las pérdidas extrarrena-
les (CH,OE negativo) de agua libre. Esto adicional-
mente tiene relevancia al momento de plantear el
tratamiento.58

Pérdidas renales (CH,Oe positivo)

La mitad de los pacientes se presenta con poliuria
ocasionada por diuresis osmatica. La diuresis osmo-
tica puede ser secundaria a hiperglucemia, manitol o
urea. La administracién de diuréticos de asa puede
ocasionar pérdidas considerables de agua libre. En la
lesion renal aguda, donde la tasa de filtracién glome-
rular esta disminuida y la produccion de diuresis es
normal o cercana a lo normal, puede ocurrir pérdida
de agua libre. Puede ocurrir hipernatremia si las pér-
didas de agua libre son reemplazadas con soluciones
hipoténicas.'0-12
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Pérdidas extrarrenales (CH,OE negativo)

La mitad de los pacientes presentara hipernatremia. La
fiebre (temperatura axilar de 38°C) ocasiona pérdida
insensible de agua de hasta 14 mL/kg. Otras causas
son diarrea, enemas evacuantes, succion nasogastrica,
pérdida de fluidos por tubos y drenajes.'?-12

HIPONATREMIA

La hiponatremia se encuentra hasta en 30% de los pa-
cientes hospitalizados, aunque su incidencia depende
de la patologia subyacente. La hiponatremia se asocia
a mas dias de estancia y mayor morbimortalidad. Se
define como Na* plasmatico. Existen diferentes mane-
ras de clasificar la hiponatremia (Tabla 1):'°

ETIOLOGIA DE LA HIPONATREMIA

Hiponatremia hiperténica. La hiponatremia con OsmP
elevada aparece al anadir al liquido extracelular un so-
luto con escasa penetracion en el interior de la célula
que incrementa la OsmP al aumentar el gradiente os-
motico transcelular, produciendo desplazamiento fuera
de la célula y la reduccién plasmatica de Na* por dilu-
cion, por ejemplo: glucosa o manitol. Se calcula que por
cada incremento de 100 mg de glucemia por encima
de 100 mg/dL, el Na* plasmatico disminuye 1.6 mg/
dL. Otras sustancias que pueden producirlo son glici-
na y maltosa (inmunoglobulina). La hiponatremia con
uremia se da en pacientes con insuficiencia renal, al

Tabla 1: Clasificacion de la hiponatremia.

Clasificacion Criterios

Nivel de Na* plasmatico

Leve Na* 130-135 mEq/L
Moderada Na* 129-125 mEg/L
Severa Na* < 125 mEg/L
Tiempo de desarrollo
Aguda < 48 horas
Crénica > 48 horas
Sintomatologia
Leve Asintomatico
Moderada Cefalea, confusion, nausea
Grave Vémito, distrés cardiorrespiratorio, alteracion del
estado de alerta, convulsiones, coma (ECG <8)
Tonicidad
Hipotonica <275 mOsm/kg H,0
Isoténica 275-295 mOsm/kg H,0
Hiperténica > 295 mOsm/kg H,0
Estado de volumen
Hipovolémica VEC bajo (Na*U bajo)
Isovolémica VEC normal (Na*U variable)
Hipervolémica VEC alto (Na*U variable)

Na*P = sodio plasmético; mEq/L = miliequivalentes/litro; ECG = escala de coma de
Glasgow, mOsm/kg H,O = miliosmoles/kilogramo de agua; VEC = volumen extra-
celular; Na*U = sodio urinario.

Tabla 2: Etiologia de la hiponatremia hipoténica.

Alteracion en la
excrecion de agua

Pérdidas gastrointestinales: vomitos, diarrea,
hemorragia, obstruccion intestinal y drenajes
Pérdidas renales: diuréticos,
hipoaldosteronismo y nefropatia pierde sal
Pérdidas cutaneas: quemaduras, sudoracion
excesiva (deportistas) y fibrosis quistica.
Estados edemato-asciticos: insuficiencia
cardiaca, cirrosis hepatica, sindrome nefrético.
Deplecion de K*

Tiazidas (en casi todos los casos)

Diuréticos de asa

Diuréticos

Insuficiencia renal

Exceso de HAD SIHAD

en situaciones no Déficit de cortisol
hipovolémicas Hipotiroidismo
Déficit de aporte

de solutos

Pérdida cerebral de sal
Excrecion renal
normal de agua

Polidipsia primaria

Reajuste del osmostato: deplecion de
volumen eficaz, embarazo, malnutricion,
cuadriplejia y psicosis

K* = potasio; SIHAD = secrecion inapropiada de hormona antidiurética; HAD =
hormona antidiurética.

aumentar la OsmP como consecuencia del incremento
del nitrégeno ureico en sangre. Se puede estimar el Na*
corregido para el grado de hiperglucemia mediante la
siguiente ecuacion:'#

Na* corregido = Na* medido + 2.4 x [(glucosa (mg/dL)
- 100 (mg/dL)] / 100 (mg/dL)

Na*: sodio, mg/dL: miligramos/decilitro, afiadir 2.4
mmol/L al Na* medido por cada 100 mg/dL de aumento
de la glucemia por arriba de 100 mg/dL.

Hiponatremia isoténica. La hiponatremia con OsmP
normal, o también llamada pseudohiponatremia, puede
observarse en hiperlipidemias o hiperproteinemias gra-
ves, litotricia ultrasénica y a reseccion transuretral de
prostata o de vejiga. Aparece al disminuir la fraccion
plasmatica consistente en agua, a expensas de lipidos,
proteinas, etc. Reduce artificialmente el Na* por litro de
plasma (no de agua plasmatica).'

Hiponatremia hipoténica. La hiponatremia con
OsmP disminuida puede tener hipovolemia, euvolemia
o hipervolemia y muchos algoritmos de diagnéstico tra-
dicionales comienzan con la evaluacion clinica de la
volemia.'® La etiologia de la hiponatremia hipotonica se
resumen en la Tabla 2.1°

MANIFESTACIONES CLINICAS

La gravedad de los sintomas neurologicos se relacio-
na con la rapidez y el grado de reduccion del Na*P
(hiponatremia aguda). Sin embargo, la hiponatremia
cronica raramente se asocia a sintomas, salvo que la
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reduccion del Na*P sea muy grave. Cuando el Na*P
desciende por debajo de 125 mEqg/L de forma aguda,
los pacientes comienzan a quejarse de nauseas y ma-
lestar general. Con 115 a 120 mEq/L aparece cefalea,
letargia y obnubilacion (los pacientes con hiponatre-
mia crénica pueden encontrarse asintomaticos), las
convulsiones y el coma no se observan hasta que el
Na*P es inferior a 110 o 115 mEq/L. La hiponatremia
aguda sintomatica puede causar déficits neurolégicos
permanentes. Una correccion inapropiadamente rapi-
da de una hiponatremia cronica puede llevar a la mie-
linolisis pontina o desmielinizacion osmotica, compli-
cacion muy grave, consecuencia de la deshidratacion
celular secundaria al nuevo ambiente osmolar, mas
hipertonico respecto al intracelular cerebral que no ha
tenido tiempo de captar nuevos osmoles organicos.
A los dos o tres dias pueden aparecer cambios del
comportamiento, paralisis de pares craneales, tetra-
paresia progresiva subaguda, paralisis pseudobulbar,
ataxia, movimientos extrapiramidales, convulsiones,
paralisis respiratoria, alteraciones de la conciencia vy,
en muchos casos, la muerte. La resonancia magnéti-
ca en T2 muestra imagenes hiperintensas pontinas y
extrapontinas, que pueden no aparecer hasta dos se-
manas después del inicio de los sintomas, por lo que
una resonancia magnética (RM) normal no excluye su
diagnéstico.'”

EVALUACION DIAGNOSTICA

Debemos considerar los antecedentes patolégicos,
realizar exploracion fisica, obviamente determinar el
Na*P, OsmP, excluir hiponatremia hiperténica o iso-
ténica. En caso de hiponatremia hipoténica realizar
OsmU, Na*U, K*U, UreaU, &cido arico urinario y plas-
matico, determinar el estado de volemia del pacien-
te.'3 Debemos afiadir la medicion de creatinina urinaria
(CrU), &acido arico urinario (AuU) para sacar la fraccion
excretada de acido arico (FEAU) dado que nos permite

Tabla 3: Diferencias entre SIHAD y RPS.

SIHAD RPS
OsmP <275 <275
OsmU > 100 >100
Na*U Elevado Muy elevado
Uresis Normal/baja Elevada
AU Bajo Bajo
FEAU <12% >12%
PA Normal Normal/hipotension
Volemia Normal/elevada Baja
Hto Normal Elevado

SIHAD = secrecion inapropiada de la hormona antidiurética; RPS = rifion perdedor
de sal; OsmP = osmolaridad plasmética; OsmU = osmolaridad urinaria, Na*U =
sodio urinario; Au = &cido Urico; FEAU = fraccion excretada de &cido Urico, PA =
presion arterial; Hto = hematocrito.

orientar el diagnostico hacia el Sindrome de secrecion
inapropiada de hormona antidiurética (SIHAD) o rifién
perdedor de sal (RPS), que no es una causa menor
de hiponatremia en pacientes neurolédgicos. El valor
normal de la fraccion excreta de acido urico (FEAU) es
entre 4 y 11%. En ambas patologias (SIHAD y RPS)
cuando el Na*P es 12%, después de realizar la correc-
cion apropiada y el Na*P esta > 135 mEq, se modifi-
ca la FEAU en el SIHAD, donde disminuye a < 12%,
mientras el RPS se mantiene > 12%. En caso de que
la FEAU se mantenga entre 4 y 11% debemos pensar
en reseteo osmolar (Tabla 3).18

FEAU =Cr x AuU /CrU x Au

FEAU: fraccion excreta de acido Urico, Cr: creatinina,
CrU: creatinina urinaria, AuU: acido Urico urinario, Au:
acido urico.

TRATAMIENTO

En el tratamiento de la hiponatremia es fundamental
aumentar el Na*P hasta valores seguros y de la mano
tratar la causa subyacente, la actitud debe ser radical
cuando hay sintomas, principalmente neurolégicos.
No obstante, debe cuidarse el ritmo de correccion del
déficit, especialmente en pacientes asintomaticos. A
grandes rasgos, la hiponatremia se corrige mediante la
administracion de Na* en los pacientes con deplecién
de volumen, o bien, mediante la restriccion de agua en
los pacientes normovolémicos 0 edematosos, la solu-
cion hipertdnica (solucion salina 3%) se reserva para
casos graves Yy sintomaticos.'® Para iniciar la reposicion
con solucién salina 3% (SS3%), podemos emplear la
formula de Adrogué, la cual estima el cambio del Na*P
por cada litro de solucién administrada. Debemos tener
el Na*P del paciente, el sodio de la solucién y el agua
corporal total (ACT). La féormula de Adrogué predice el
efecto de una solucion de 1,000 mL sobre la correccion
del Na*P. Esta férmula tiene la flexibilidad de seleccio-
nar el tipo de solucién a infundir.?®

ACT = peso x 0.6 (hombre) o 0.5 (mujer o0 anciano)
ACT: agua corporal total.

Cambio de Na*P = Na* (solucion a
administrar) - Na+P (paciente) / ACT + 1

DNat: diferencia de sodio, Na*: sodio, Na*P: sodio
plasmatico, ACT: agua corporal total.

No obstante, estas formulas tienen como principales
limitaciones la necesidad de monitorizar el ritmo de re-
posicion para comprobar la eficacia del tratamiento. La
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formula seria exacta si estuviéramos en un sistema ce-
rrado, sin pérdidas adicionales y sin mecanismos com-
pensatorios, por lo que adicionalmente a este calculo
necesitamos monitorizar el Na*P cada 2 a 4 horas, con
lo que ajustaremos la velocidad de infusion en relacién
a nuestro objetivo (Figura 1).2°

TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA
HIPERTONICA E ISOTONICA

La hiponatremia secundaria a hiperglucemia, manitol,
glicina o maltosa (hipertonica) y la «hiponatremia» iso-
tonica o pseudohiponatremia secundaria a hipertriglice-
ridemia o hiperproteinemia no requieren un tratamiento
especifico, de hecho, en la causa llevan la solucion.?

TRATAMIENTO DE LA
HIPONATREMIA HIPOTONICA

Hiponatremia hipovolémica: existe alteracion de la
dilucién urinaria debido a hipovolemia, se debe reali-
zar reposicion del volumen con solucién salina 0.9% o
solucion de Hartmann. La restauracion de la volemia
(isovolemia) puede ocasionar supresion de la liberaciéon
de vasopresina, lo que conlleva a poliuria y el consi-
guiente riesgo de correccion rapida del Na*P. La co-
rreccion lenta de la hipovolemia (si no hay choque o
compromiso de la perfusion) puede prevenir esta com-
plicacion. Si excluimos los diuréticos y la enfermedad
renal, en presencia de OsmU > 100 y Na*U > 30, debe-
mos considerar pérdidas renales, entre las que destaca
el rifdn perdedor de sal (RPS), el cual cursa con uresis
incrementada. En el RPS la reposicion de Na* debe ir
acompafada de mineralocorticoides (fludrocortisona,
hidrocortisona, prednisona). La insuficiencia suprarrenal
primaria (ISP) es una enfermedad rara, la cual debera
ser tratada con reposicion de liquidos, Na* (en caso de
sintomas neurolégicos moderados-graves) y mineralo-
corticoides. Por otro lado, en presencia de OsmU > 100
y Na*U < 30, debemos considerar pérdidas extrarrena-
les (vomito, diarrea, pérdidas cutaneas, tercer espacio
y diuréticos).?"

Hiponatremia isovolémica: ocurre con OsmU > 100
y el Na*U > 30, la causa puede ser hipotiroidismo o de-
ficiencia de glucocorticoides, el tratamiento consiste en
sustitucion de la hormona correspondiente (hormonas
tiroideas o glucocorticoides) y restriccion de liquidos. Sin
embargo, la mayoria de los pacientes con hiponatremia
isovolémica tienen SIHAD, este trastorno se maneja
idealmente eliminando la causa (problemas del sistema
nervioso central, problemas pulmonares, medicamen-
tos, VIH, estado postoperatorio, reseteo osmolar). Mas
alla de tratar la causa, el SIHAD debe ser manejado con
restriccion de liquidos. Cuando la causa del SIHAD es
persistente, es poco probable que la restriccion de liqui-

dos tenga éxito por si sola. La suplementacién con Na*
puede resultar util al aumentar este soluto en la orina y
con ello la excrecion obligatoria de agua.?’

Hiponatremia hipervolémica: la restriccion de liqui-
dos y de Na* son la piedra angular del tratamiento, el
cual deberd ser individualizado segun la causa (insufi-
ciencia cardiaca, cirrosis hepatica, sindrome nefrético).
Los diuréticos de asa son un tratamiento de primera li-
nea. Los acuaréticos (vaptanes) son una excelente op-
cion, pero poco disponibles.?’

SOLUCION SALINA HIPERTONICA

La solucion salina hipertonica al 3% (SSH3%) es la mas
utilizada, tiene una osmolaridad de 1,027 mOsm/L, ésta
es la raz6n por la cual se prefiere su uso a través de
una via venosa central, por el riesgo de provocar flebitis
cuando se utiliza por via periférica, su peso molecular
es de 58.5 g/mol (30 g) con un coeficiente de reflexion
de uno y un contenido de Na* de 513 mEq/L. Para
preparar la SSH3%, mezclamos 870 mL de SS0.9% +
13 dmpulas (o 130 mL) de sodio hipertonico al 17.7%
(cada ampula contiene 30 mEq de Na*) para obtener
una mezcla de 1,000 mL con 524 mEq de Na*. Como
vimos previamente, existen férmulas para predecir el
cambio de sodio por litro de solucién, pero una forma
util de hacerlo mas practico es: 1 mL de SSH3%/kg
peso/hora administrado generara un cambio de Na*P
de 1 mEg/hora aproximadamente. Cualquiera que sea
la formula seleccionada, es importante entender que
éstas pueden subestimar el cambio de Na*P con re-
sultados muy variables, por lo que se recomiendan las
mediciones de laboratorio cada 2 a 4 horas para eva-
luar el efecto real.?’!

HIPONATREMIA AGUDA CON
SINTOMAS GRAVES

Administracion rapida intravenosa de 150 mL de
SSH3%, pasar en 10 a 20 minutos. El objetivo es un
incremento rapido del Na*P de entre 4 y 6 mEg/L en 6
horas sin que sea necesario alcanzar concentraciones
normales. También podemos incrementar 1 mEg/L por
hora en 6 horas. Se sugiere medir el Na*P a los 20 mi-
nutos, aunque si los sintomas se mantienen, debemos
administrar un segundo bolo de 150 mL de SSH3%.
Considere el célculo de SSH3% basado en el peso del
paciente (1 a 2 mL/kg) en lugar de la prescripcion fija
de 150 mL. Se recomienda incremento en 24 horas de
8 mEg/L del Na*P en la poblacion general o hasta 12
mEq/L en los pacientes neurocriticos. La monitorizacion
del Na*P es recomendada cada 20 minutos en la prime-
ra hora, cada 2 horas en las primeras 6 horas y cada
4 horas de la hora 6 a las 24. En general, el tratamien-
to «agudo» de una hiponatremia con sintomas graves



Sanchez-Diaz JS et al. Disnatremias

347

debe interrumpirse cuando se resuelvan los sintomas y
se alcance una correccion de 6 mEqg/L de Na*P en las
primeras 6 horas. Si tras aumentar el Na*P (6 mEq/L)
persiste la sintomatologia neurolégica, habra que sos-
pechar otra causa subyacente. Se debe mantener la
infusién intravenosa de SSH3% con el objetivo de au-
mentar el Na*P hasta un maximo 8 a 12 mEq en 24
horas, como mencionamos previamente. No espere que
los pacientes con sintomas graves se recuperen por
«completo de inmediato», ya que la recuperacion total
del cerebro puede tardar mas tiempo, pero usted debe
notar mejoria evidente. En algunas ocasiones no es po-
sible evaluar una mejora en los sintomas, por ejemplo,
el paciente intubado y sedado. Tenga en cuenta que, si
hay hipopotasemia, la correccion de la hipopotasemia
contribuira a incrementar el Na*P. También considere
que el Na*P medido poco después de una convulsiéon
puede ser superior a lo real (hasta en 10 mEql/L)."3:16.21

HIPONATREMIA AGUDA CON SINTOMAS
MODERADOS-GRAVES

Administracion rapida intravenosa de 150 mL de
SSH3%, pasar en 10 a 20 minutos. El objetivo es un
incremento rapido del Na*P de entre 8 a 10 mEq/L en
24 horas sin sobrepasar los 18 mEqg/L en 48 horas, no
es necesario alcanzar concentraciones normales. Con-
sidere el calculo de SSH3% basado en el peso del pa-
ciente (1 a 2 mL/kg) en lugar de la prescripcion fija de
150 mL. La monitorizacion del Na*P es recomendada
cada 4 a 6 horas en las primeras 24 horas. Siempre
se debe buscar la causa, suspender medicamentos y
otros factores que puedan contribuir a la hiponatremia
o provocarla. Considerar diagnésticos adicionales como
causa de los sintomas, si éstos no mejoran al aumentar
el Na+P_13,16,21

HIPONATREMIA AGUDA CON
SINTOMAS LEVES

Si es posible, suspenda los liquidos, medicamentos y
otros factores que pueden contribuir o provocar a la
hiponatremia. Si la disminucién aguda del Na*P exce-
de 10 mEq/L, se puede administrar una infusion rapida
intravenosa de 150 mL de SSH3%, pasar en 10 a 20
minutos. El objetivo es un incremento rapido del Na*P
de entre 8 a 10 mEg/L en 24 horas, no es necesario al-
canzar concentraciones normales. Considere el calculo
de SSH3% basado en el peso del paciente (1 a 2 mL/
kg) en lugar de la prescripcion fija de 150 mL. La moni-
torizacion del Na*P es recomendada cada 4 a 6 horas
en las primeras 24 horas. Siempre se debe buscar la
causa. Considerar diagnosticos adicionales como cau-
sa de los sintomas, si éstos no mejoran al aumentar el
Na+P.13'16'21

HIPONATREMIA CRONICA
CON SINTOMAS LEVES

Suspenda liquidos, medicamentos y otros factores no
esenciales que puedan contribuir a la hiponatremia o
provocarla. Se debe tratar la causa especifica. En la hi-
ponatremia crénica son sintomas leves, no administrar
SSH3% con el Unico objetivo de incrementar el Na*P.
En la hiponatremia crénica con sintomas moderados-
graves, recomendamos un incremento del Na*P de 4 a
10 mEqg/L en las primeras 24 horas y hasta 18 mEq/L
en 48 horas. Siempre considerar que el tratamiento es
segun la causa y gravedad de los sintomas. La monito-
rizacion del Na*P es recomendada cada 4 a 6 horas en
las primeras 24 horas. Considerar diagnésticos adicio-
nales como causa de los sintomas, si éstos no mejoran
al aumentar el Na*p.'3.16.21

HIPONATREMIA CRONICA
HIPOTONICA HIPOVOLEMICA

El objetivo es reestablecer el volumen extracelular
(VEC) con SS0.9% intravenosa o soluciones balancea-
das. La velocidad de los liquidos intravenosos es de 0.5
a 1 mL/kg/hora. En caso de inestabilidad hemodinami-
ca, la necesidad de reposicion «rapida» de liquidos se
antepone al riesgo de un incremento demasiado rapido
del Na+P_13,16,21

HIPONATREMIA CRONICA
HIPOTONICA ISOVOLEMICA

La causa mas comun es SIHAD, cuyo tratamiento prin-
cipal es corregir la causa. Deben suspenderse todos
aquellos farmacos que puedan asociarse a SIHAD. El
tratamiento crénico se basa en la restriccion de liqui-
dos. También se puede incrementar el aporte de sal
(sodio) y el aporte de proteinas (inducen diuresis osmo-
tica). La intervencion farmacologica se reserva para los
casos refractarios. La demeclociclina (tetraciclina) y el
litio (Carbolit) son cuyo uso no esta recomendado. Se
ha propuesto el uso de urea (soluto que induce diure-
sis osmoética) que es efectiva a dosis 0.25 a 0.50 g/kg/
dia. También una combinacion de diuréticos de asa a
dosis bajas y cloruro de sodio oral o intravenoso es una
opcion de tratamiento. Otra opcién poco disponible son
los «vaptanes».??

HIPONATREMIA CRONICA
HIPOTONICA HIPERVOLEMICA

En caso de hipervolemia (cardiopatia, sindrome nefro-
tico, cirrosis) esta indicada la restriccion de liquidos.
Debe valorarse en cada caso la adicion de diurético de
asa, ahorradores de potasio, inhibidores de la enzima
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convertidora de angiotensina y de forma muy contro-
lada, puede ser util el tratamiento puntual con bolo de
SSH3%, aunque no lo recomendamos con el Unico ob-
jetivo de incrementar el Na*P. El uso de demeclociclina
(tetraciclina) no esta indicado. Por altimo, los «vapta-
nes» pueden ser eficaces, aunque su disponibilidad en
México es limitada.??

HIPERNATREMIA

La hipernatremia (Na*P > 145 mEq/L) es un trastorno
menos frecuente que la hiponatremia, no es un diag-
néstico en si mismo, sino un hallazgo de laboratorio
que obliga a investigar la causa que lo produce. El in-
cremento del Na*P refleja pérdida de agua o retencién
(ganancia) de Na*. La pérdida de agua es la causa
mas frecuente en el nivel extrahospitalario, mientras
que la ganancia de Na* lo es en el intrahospitalario. En
la poblacién hospitalizada en general, la hipernatremia
tiene una prevalencia de 3.5% y de 7% en la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI). De hecho, las disnatre-
mias se pueden considerar un marcador de calidad.
La hipernatremia es un factor de riesgo independien-
te para mortalidad con un incremento de 1.7 veces.
Como cualquier electrolito, el pronostico depende de
la velocidad de instauracion y de la velocidad de co-
rreccion. La hipernatremia puede clasificarse segun la
Tabla 4.23

ETIOLOGIA DE LA HIPERNATREMIA

Dependiendo del VEC, la hipernatremia se presenta
con hipovolemia por pérdidas renales o extrarrenales,
con hipervolemia debida a un aporte excesivo de sus-
tancias hiperténicas o con normovolemia como en la
diabetes insipida. Las principales causas de hipernatre-
mia se detallan en la Tabla 5.2425

Tabla 4: Clasificacion de la hipernatremia.

Tabla 5: Etiologia de la hipernatremia.

Clasificacion Criterios

Nivel de Na* plasmatico

Leve Na* 146-150 mEq/L
Moderada Na* 151-159 mEg/L
Severa Na* > 160 mEq/L
Tiempo de desarrollo
Aguda < 48 horas
Crénica > 48 horas
Sintomatologia
Neurologica No hemodindmica
No neurolégica Hemodinamica
Estado de volumen
Hipovolémica VEC bajo (pérdida H,0 y Na* total)
Isovolémica VEC normal (pérdida de H,0 y Na* total normal)
Hipervolémica VEC alto (incremento de H,0 y Na* total)

Na*P = sodio plasmatico; mEq/L = miliequivalentes/litro; mOsm/kg H,0 = miliosmo-
les/kilogramo de agua; VEC = volumen extracelular; Na* total = sodio total.

Pérdida de agua (H,0)

Pérdidas insensibles Aumento de la sudoracion: fiebre,
hipertermia y ejercicio fisico

Diarrea osmética: diarreas infecciosas,
lactulosa y sindromes de malabsorcion
Diabetes insipida central

Diabetes insipida nefrogénica

Diuresis osmotica (glucosa, urea y manitol)
Hipodipsia primaria

Reajuste del osmostato por

expansion de volumen con exceso
primario de mineralocorticoides
Hipernatremia esencial (pérdida de la
funcion de los osmorreceptores)
Convulsiones o ejercicio fisico intenso
Rabdomiélisis

Administracion de solucion salina hiperténica
0 bicarbonato de sodio

Ingesta de sodio

Pérdidas gastrointestinales

Pérdidas renales

Alteraciones hipotalamicas

Entrada de agua en las
células
Ganancia de sodio (Na*)

Na* = sodio; H,0 = agua.

Pérdidas de agua insensibles: un adulto pierde una
media de 800 a 1,000 mL/dia de liquidos hipoosmoticos
através de la piel y el tracto respiratorio, estas pérdidas
se pueden incrementar en presencia de fiebre, hiperter-
mia exposicional, ejercicio o quemaduras.?*25

Pérdidas de agua gastrointestinales: en la dia-
rrea osmotica, por ejemplo, la producida por la lactu-
losa (en el tratamiento de la encefalopatia hepatica),
el carbén activado y manitol (tratamiento de las intoxi-
caciones por farmacos), la malabsorcion y algunas in-
fecciones enterales (especialmente en lactantes), el
liquido diarreico es isoosmotico con el plasma, pero
posee una concentracion de Na*y K* s6lo de 30 a 110
mEg/L, la mayoria corresponde a solutos no reabsor-
bibles, razon por la que se pierde agua, se mantiene el
exceso de Nat* y K* con incremento del Na*P. Lo con-
trario ocurre en las diarreas secretoras, por ejemplo,
célera donde el liquido que se pierde es isoosmotico
con respecto al plasma y casi totalmente compuesto
por sales de Na* y K*. La pérdida de este liquido oca-
sionara deplecion de volumen sin afectar directamente
a la concentracion de Na+.28

Pérdidas de agua renales: ocurre un defecto a nivel
renal con pérdida de liquido a este nivel, sin que se pro-
duzca la reabsorcion de agua, lo que genera una orina
diluida, dentro de sus causas se encuentran la diabetes
insipida (DI), la cual se caracteriza por la ausencia par-
cial o total de secrecion (central) o la ausencia parcial o
total de respuesta renal a la hormona antidiurética (ne-
frogénica).?”

Diabetes insipida central (DIC). Un 30% es idio-
patica de causa generalmente autoinmune, con posi-
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ble afectacion de la hip&fisis anterior. Puede ser un
trastorno hereditario autosémico dominante. En el
caso de la neurocirugia (sobre todo transesfenoidal)
o el traumatismo del hipotalamo o del tracto, se pro-
duce una respuesta trifasica, con una fase polilrica
que se inicia en las primeras 24 horas y con una dura-
cion de cuatro a cinco dias, probablemente debida a
la inhibicion de la liberacién de hormona antidiurética
por disfuncién hipotalamica. Entre el dia seis y siete
se libera de forma lenta la hormona almacenada en la
hipo&fisis posterior, en este periodo puede producirse
hiponatremia por un aporte excesivo de agua. Final-
mente, aparece la fase de DIC permanente al agotar-
se los depositos en la neurohipdfisis, lo que puede
desarrollar hiponatremia por insuficiencia suprarre-
nal debida a déficit de corticotropina. Sin embargo, la
poliuria secundaria a neurocirugia se debe con mas
frecuencia a la administracion de liquidos durante la
intervenciéon y a la diuresis osmoética secundaria al
tratamiento con manitol y corticoides. Otras causas
de DIC pueden ser:??

1. Idiopatica
2. Neurocirugia
3. Encefalopatia hipdxica o isquémica:
a. Parada cardiorrespiratoria
b. Choque
c. Sindrome de Sheehan
4. Traumatismo craneoencefalico
5. Neoplasias:
a. Primarias: craneofaringioma, pinealoma y quistes
b. Metastasis: mama y pulmén
6. Miscelanea:
a. Histiocitosis
b. Sarcoidosis
. Aneurisma cerebral
8. Encefalitis 0 meningitis

~

Diabetes insipida nefrogénica (DIN). Existe dismi-
nucién de la respuesta renal a la hormona antidiurética,
que se manifiesta por una menor permeabilidad al agua
de los tubulos colectores, con funcién hipotalamica y
liberacién de hormona antidiurética normales. Dentro de
las causas de DIN encontramos:?’

1. Congeénitas
2. Adquiridas:
a. Hipercalcemia
b. Hipopotasemia
c. Farmacos:
c.1. Litio
c.2. Demeclociclina
c.3. Estreptozotocina
d. Sindrome de Sjdégren
e. Amiloidosis

Diuresis osmotica: glucosa, manitol y urea
. Diuréticos de asa
. Insuficiencia renal aguda y cronica
Anemia de células falciformes
Embarazo
. Ifosfamida
[. Sobredosis de propoxifeno
m. Metoxiflurano

XTI oQ ™

Pérdida de agua por alteraciones hipotalamicas:
una hipernatremia crénica en un paciente alerta con li-
bre acceso al agua indica enfermedad hipotalamica con
afectacion del mecanismo de la sed. Existen dos sin-
dromes secundarios a neoplasias: enfermedades gra-
nulomatosas (por ejemplo: sarcoidosis) y enfermedades
vasculares.?*

Pérdida por entrada de agua en las células: ejercicio
fisico, convulsiones y rabdomiodlisis pueden generar un
aumento de la osmolaridad intracelular debido a la apa-
ricion de acidosis lactica y a la degradacioén del glucoge-
no en moléculas mas pequenas (por ejemplo: lactato),
lo que favorece la entrada de agua dentro de las células
y consecuentemente, una hipernatremia que no suele
ascender mas de 10 0 15 mEq/L.?*

Retencidn de sodio: estos pacientes presentan so-
brecarga de volumen y generalmente un Na*U elevado
a diferencia de los bajos valores observados en la hipo-
volemia secundaria a pérdida de agua. Este problema
puede aparecer con el uso de bicarbonato de sodio,
administracion de soluciones hiperténicas, alimentos o
bebidas ricos en Na+.?8

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas dependen del tiempo de instauracion y
la gravedad. Se dividen en neurolégicas y no neuro-
l6gicas. Las manifestaciones neurologicas incluyen:
debilidad, mioclonias, alteraciones del lenguaje, altera-
cion del estado de alerta, confusion, crisis convulsivas
y coma. El descenso del volumen cerebral por la salida
agua de las células cerebrales puede causar rotura de
las venas cerebrales, con presencia de hemorragias a
este nivel y disfuncion neuroldgica que puede hacer-
se irreversible. Las manifestaciones no neurologicas
se caracterizan por datos de deplecion de volumen in-
travascular: taquicardia, hipotension, oliguria, mucosa
oral seca. En la hipernatremia crénica, los sintomas son
mas sutiles y menos frecuentes debido a la respuesta
adaptativa cerebral caracterizada por ganancia de solu-
tos para restablecer la pérdida de agua y reestablecer
el volumen cerebral. Una consecuencia clinica grave de
la correccion rapida de la hipernatremia es edema cere-
bral por aumento de agua intracelular.?®
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EVALUACION DIAGNOSTICA

Una vez detectada la hipernatremia, para el diagnoésti-
co, tendremos que determinar si la causa es: 1) incre-
mento del ingreso de Na* o 2) pérdida de liquido. La
historia clinica puede ayudar a identificar datos impor-
tantes como la ausencia de la sed, poliuria 0 causas
extrarrenales de pérdida de agua. Ademas, del uso de
medicamentos o liquidos aportados pueden orientar el
diagnéstico. Debemos iniciar determinando si existe o
no un incremento del VEC, de estar aumentado (hiper-
volemia), se debe sospechar administracion exdégena
de Na*. Si el VEC esta normal (euvolemia) o disminui-
do (hipovolemia), se determinara el volumen (oliguria
o poliuria) y la concentracién de la orina (OsmU). De
existir un volumen minimo de orina (oliguria) con una
concentracion urinaria incrementada (orina hiperténica),
la causa sera extrarrenal. Si existe poliuria se debe ha-

cer la diferencia entre diuresis acuosa (diabetes insipi-
da y polidipsia primaria) y diuresis osmoética (electrolitos
0 no electrolitos).°

Con Na*P > 150 mEq/L (OsmP > 295 mOsm/kg H,0)
la orina debe concentrarse al maximo (valor maximo de
OsmU de 800 a 1,400 mOsm/Kg). Si bajo estas con-
diciones la OsmU es de mOsm/kg habra al menos un
defecto parcial de la liberacion de hormona antidiurética
(DIC) o de sus efectos sobre el rindn (DIN). Si se ad-
ministra hormona antidiurética exégena e incrementa
la OsmU 50% o mas, se considera DIC, de no existir
esta variacion se debera considerar DIN. La hiperna-
tremia en sujetos normales con OsmU > 800 mOsm/
Kg, pérdidas insensibles e hipodipsia primaria deben
ser consideradas y la hormona antidiurética ex6gena
no tendra efecto, debido a que no hay trastornos de la
concentracion de la orina. Se debera medir Na*U: si es
100 mEg/L sospechar sobrecarga de Na*. Si la OsmU

Hiponatremia
Na*P < 135 mEq/L

v ' v
Hipertonica Isotonica Hipotoénica
OsmP > 295 OsmP 275-295 OsmP < 275

A A \

* Hiperglucemia & T ATy .
* Glicina perp
I
v v
OsmU < 100 OsmU > 100 EEE— Na*U < 30
\ A
* Polidipsia primaria Na*U
* Bebedor de cerveza > 30
* Extasis Hipovolemia
* Ingesta de solutos | * Vomito
\ * Diarrea <
o * Pérdidas cutaneas
Diuréticos o enfermedad renal * Tercer espacio
ﬁ . ? * . sat
2 Diuréticos
No (Pérdidas extrarrenales)

Hipovolemia
* Sindrome pierde sal Isovolemia
* Bicarbonaturia * SIHAD

Hipervolemia
* Insuficiencia cardiaca

A

\4

* Hipotiroidismo
* Déficit de esteroides

* Cetonuria
* ISP
(Pérdidas renales)

* Sindrome nefrético
Considerar esta * Cirrosis hepatica

posibilidad

Figura 1: Algoritmo diagnéstico de hiponatremia.

Na*P = sodio plasmatico; mEqg/L = miliequivalentes/litro; OsmP = osmolaridad plasmatica; OsmU = osmolaridad urinaria; Na*U = sodio urinario; ISP = insuficiencia suprarrenal

primaria; SIHAD = secrecion inadecuada de hormona antidiurética.
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Hipernatremia
Na*P > 145 mEq/L

No

A

Antecedente
Incremento del aporte de Na* VO o IV
(sal, SSH, NaHCO?®)

\
@

A\

Hipernatremia
Pérdida de H,O (agua)

\

Euvolemia/hipovolemia

-

Oliguria

.

Poliuria

Y \i

Na*U + K*U > Na*P
Orina hipertonica
Pérdidas extrarrenales

Na*U + K*U < Na*P
Orina hipotonica
Pérdidas renales

\ 4

Hipernatremia
Ganancia de Na* (sodio)

y

Hipervolemia

OsmU
<300 mOsm/L

OsmU
> 300 mOsm/L

\

\

Diuresis acuosa

A\ A\

Diuresis osmoética

\

Diabetes insipida

Polidipsia primaria NaCl

Ca*

Electrolitos (>600)
NaHCO,

Uresis adecuada

No electrolitos (< 600)
Glucosa
Urea
Manitol
Uresis adecuada

Figura 2: Algoritmo diagnostico de hipernatremia.

Na*P = sodio plasmatico; SSH = solucion salina hiperténica; NaHCO, = bicarbonato de sodio; Na*U = sodio urinario; K*U = potasio urinario; OsmU = osmolaridad urinaria;

mOsm/L = miliosmoles/L; NaCl = cloruro de sodio; Ca* = calcio.

es menor a la OsmP en el contexto de hipernatremia,
existe DIC o DIN graves (se puede diferenciar con ad-
ministracion de hormona antidiurética exdgena).®'

La poliuria puede ser secundaria a pérdida inapropia-
da (DIC y DIN) o pérdida apropiada (polidipsia primaria)
de agua. El litio, aminoglucésidos, anfotericina B, etanol,
cisplatino, vitamina Ay D se asocian DIN y las enferme-
dades neurolégicas a la DIC, mientras que la sarcoido-
sis puede causar DIC, polidipsia primaria por infiltracion
hipotalamica o DIN por hipercalcemia. En la poliuria del
paciente hospitalizado se debe tratar de contestar dos
preguntas: ¢refleja la poliuria una diuresis acuosa u os-
moética? Y ¢la diuresis es apropiada o inapropiada? La
distincion entre la diuresis acuosa y diuresis osmotica se

suele realizar mediante el calculo de la OsmU. La OsmU
inferior a 150 mOsm/kg, suele indicar una diuresis acuo-
sa secundaria a diabetes insipida o polidipsia primaria.
Si la OsmU supera los 300 mOsm/kg, tendremos diure-
sis osmoética por electrolitos o no electrolitos. Cuando el
Na* es el principal soluto, la diuresis suele ser adecuada,
secundaria a la administracion de grandes cantidades de
solucion salina (electrolitos). Se considera diuresis inade-
cuada en el caso de la hiperglucemia, alimentacion hiper-
proteica y la nefropatia con pérdida de sal. Es importante
recordar que la poliuria es un signo clinico ocasionado
por la incapacidad del rifién para mantener el agua y los
solutos en equilibrio. Es manifestacion de una enferme-
dad o estado fisiopatolégico (Figura 2).%?
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TRATAMIENTO

Es indispensable determinar la causa y corregirla. La
correccion debe ser gradual para evitar el desarrollo de
edema cerebral. En la hipernatremia aguda (< 48 ho-
ras) se recomienda la disminucion del Na*P hasta 1 a
2 mEqg/L/hora en las primeras 4 a 6 horas con una dis-
minucién maxima de 12 mEqg/L/dia. Es importante con-
siderar los sintomas neurol6gicos o hemodinamicos, su
gravedad y su resolucion. En la hipernatremia cronica
(> 48 horas) se recomienda disminucién del Na*P de
0.5 mEg/L/hora, postulando una disminucion de hasta
12 mEqg/L/dia. En el manejo de la hipernatremia, inde-
pendientemente de la causa, deben usarse soluciones
hipoténicas o isoténicas, se prefiere la via oral, siempre
y cuando el paciente pueda beber o se puedan admi-
nistrar soluciones por sonda nasogastrica, de no ser
posible lo anterior se utilizara la via intravenosa. El tra-
tamiento de la hipernatremia incluye:33-3°

1. Correccion del déficit de agua.

2. Velocidad de correcciéon (disminucion).
3. Régimen de reposicion de liquidos.

4. Correccion del déficit de agua.

La mayor parte de las hipernatremias se deben a
pérdidas de agua. La correccion gradual del problema
requiere el calculo del déficit de agua (DA) que se esti-
ma mediante la siguiente férmula:33-3°

DA (L) = ACT actual x (Na*P actual - 140) / 140

DA: déficit de agua, L: litros, ACT: agua corporal to-
tal, Na*P: sodio plasmatico.

Esta formula sugiere la cantidad del liquido que de-
bemos administrar para llevar el Na*P a 140 mEq/L,
aunque este valor es dependiente del juicio clinico, por
lo que debe funcionar como una guia. Debemos consi-
derar factores muy importantes como son: pérdidas in-
sensibles, pérdidas urinarias y déficit de liquidos isoos-
moticos coexistentes (diarrea, diuresis osmotica).33-3°

Velocidad de correccion (disminucién). De la for-
mula que usted elija recuerde que lo mas importante
es que la correccion (disminucion) no rebase los 12
mEQg/L/24 horas. Ademas, considere que las férmulas
no son exactas, por lo que es importante el monitoreo
del Na*P, considerando toma de electrolitos séricos
cada 4 a 6 horas. La formula de Adrogué predice el
efecto de una solucion de 1,000 mL sobre la correccidn
del Na*p.33-35

Régimen de reposicion de liquidos. Al déficit de agua
calculado se le suman: las pérdidas insensibles diarias

(30 a 40 mL/hora). Las pérdidas urinarias las podemos
estimar al medir Na*U + K*U y si la suma es menor que
el Na*P se considera orina hipoténica (libre de electroli-
tos). Las pérdidas gastrointestinales o diarrea osmotica,
el liquido diarreico es isoosmético con el plasma, pero
posee una concentracion de Nat y K* s6lo de 30 a 110
mEq/L (menor a la suma de Na*P y K*P) la mayoria
corresponde a solutos no reabsorbibles, razén por la
que se pierde agua libre de electrélitos. Del déficit de
agua total calculado (sumado), se administra 50% del
total en 24 horas, el resto en 48 a 72 horas. Una alter-
nativa rapida y practica es administrar 3 mL de liquido
(libre de electrolitos) por kilogramo de peso corporal,
lo anterior disminuira el Na*P 1 mEq/L por cada litro
administrado. En la hipovolemia debe administrarse so-
luciones isotonicas (Hartmann o balanceadas) antes de
iniciar la correcciéon de la hipernatremia. Si sélo exis-
te pérdida de agua libre (euvolemia), el tratamiento se
basa en la administracién de solucion glucosada al 5%
o en su defecto solucion salina 0.45%. En el caso de
presentar hipervolemia (ganancia Na*) se debe puede
inducir natriuresis con la aplicacion de diuréticos de asa
o tiazidicos, al mismo tiempo que se utilizan solucio-
nes hipoténicas. En pacientes que requieren terapia de
reemplazo renal (intermitente o continua) la correccién
debe realizarse con el liquido dializante (Na* de liquido
dializante similar al Na* plasmatico).33-3%

Tratamiento de la DIC y DIN

Consiste en administrar hormona antidiurética exoge-
na. La desmopresina es una sustancia sintética analo-
ga que se aplica por via intranasal una o dos veces al
dia (dosis de 5-20 pg). Existe riesgo de hiponatremia
y retencién de agua. Es util la restriccion proteica, die-
ta baja en sal. Se puede considerar el uso de tiazidas
o farmacos que incrementen el efecto o la secrecion
de hormona antidiurética: clorpropamida (250 a 500
mg cada 24 horas), clofibrato (500 mg cada 8 horas)
y carbamazepina (400 a 600 mg cada 24 horas). En la
DIN los farmacos como la desmopresina u otros que
dependen de la accion de la hormona antidiurética son
ineficaces. La principal forma de tratamiento es el uso
de tiazidas con dieta baja en sodio y proteinas. Se pue-
de considerar amilorida en la toxicidad por litio. Otro
tratamiento consiste en administrar antiinflamatorios no
esteroideos (AINEs).33-35

CONCLUSION

Lo importante de las disnatremias son sus consecuen-
cias clinicas, ademas de su valor pronéstico de mor-
bimortalidad. El abordaje diagnoéstico organizado nos
permitira discernir a detalle la causa y otorgar un tra-
tamiento dirigido y especifico. La hiponatremia y la hi-
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pernatremia reflejan desequilibrio hidrico, pero no debe-
mos olvidar que son un «signo clinico» que nos obliga
a investigar la causa.
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