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Buscando realizar un sueno dentro de la medicina es evidente
que su trabajo en este manual solo ha sido una pequena parte
de su admirable intelectualidad. “Un nifo, un profesor, un lapiz
y un libro pueden cambiar el mundo” Malala Yousafzai (Premio
Nobel de la Paz 2014).

La inspiracion para crear este legajo se basé en la trayectoria
de grandes personajes que cambiaron el mundo, dandole a esta
obra la intuicion para brindar el apoyo de aquellos conocimien-
tos médicos dirigidos en general para todo aquel que lleve la
medicina en el alma como su unico pilar de vida.

Este Manual de Hiponatremia, creado bajo la ideologia de sal-
vaguardar la integridad de los pacientes, ensenar al estudiante y
médico en formacion el uso adecuado de atencion, podremos
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encontrar la informacion mas actualizada sobre las diferentes
alteraciones en el equilibrio de liquidos y electrolitos, ademas
de una guia facil para el diagnostico y tratamiento.

En las primeras paginas se encontrara la distribucion de los li-
quidos corporales, luego electrolitos, sistema renina angiotensi-
na aldosterona, sistema angiotensina vasopresina, hiponatremia
y su manejo.

Su impacto educativo se extiende mucho mas alla de su influen-
cia a educadores médicos, asi como enormes contribuciones
que se dan a los médicos en formacion dentro de la catedra
de Nefrologia.

“Donde quiera que el arte de la medicina es amado también
hay un amor a la humanidad” Hipocrates.
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Las alteraciones en el equilibrio de liquidos y electrolitos
son los trastornos que se presentan con mayor frecuencia
en los centros de salud y sobre todo en pacientes hospi-
talizados, dentro de estos el mas usual es la hiponatremia.
Los pacientes hospitalizados por lo general se encuentran
expuestos a cambios en el equilibrio hidroelectrolitico
debido al consumo de medicamentos, dolor, nauseas y fa-
llas organicas, sumado a esto el consumo de agua libre
de electrolitos en cantidades que exceden la capacidad
excretora de agua, desarrollando asi una hiponatremia.'

La hiponatremia se define entonces como una concentra-
cion de sodio sérico menor a |135mmol/l. Esta, general-
mente, se manifiesta en sala de emergencias en el 15-20%
de los pacientes, y en aquellos que pacientes criticos se
puede presentar hasta un 20%. Esta se exterioriza, habi-
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tualmente, con signos que van desde leves hasta graves, in-
cluso potencialmente letales, comprometiendo la vida del
paciente; por esta razon, se asocia a mayores mortalidad,
morbilidad y duracion de estancia hospitalaria sobre todo
en pacientes que presentan enfermedades asociadas. ?

Por lo tanto, la hiponatremia debe ser considerada como
una urgencia que provoca danos letales al paciente si no
se instaura un diagndstico y un tratamiento oportunos.
Lo esencial es la prevencion sobre todo en una futura
disminucion de la concentracién de sodio e iniciar una
terapia apropiada para esta correccion, ya que una terapia
agresiva como manejo inicial puede resultar mucho mas
perjudicial que la misma condicion.

Luego de conocer todos los antecedentes de importancia,
se considera que, debido a la falta de publicaciones en
nuestra universidad sobre protocolos y algoritmos con-
cretos que faciliten el diagnostico y abordaje terapéutico
temprano y adecuado de hiponatremia, y al entender la in-
mensurable necesidad de la elaboracion de los mismos, es
indispensable la realizacion de este manual que pretende
aportar al campo de la salud con importante informacion
sobre la forma adecuada del manejo esta alteracion.

Este manual esta dirigido principalmente a estudiantes,
internos y residentes de medicina, y para todas aquellas
personas que estén inmersas en el campo de la salud; para
quienes es fundamental conocer de forma practica y sis-
tematica la manera correcta de realizar un diagnéstico y
tratamiento oportunos de la hiponatremia.



Objetivo general

Elaborar una guia basica sobre informacion, diagnoéstico y
tratamiento de hiponatremia mediante revision bibliogra-
fica de la literatura actualizada.

Objetivos especificos

* Fortalecer conocimientos revisados durante décimo
ciclo en la catedra de nefrologia sobre hiponatremia.

* Adquirir nuevos y actuales conocimientos sobre hi-
ponatremia.

* Indicar los procesos fisiopatologicos que intervie-
nen en los diferentes tipos de hiponatremia.






DISTRIBUCION DE AGUA
CORPORAL TOTAL

Amoroso Feijoé M., Arias ManosalvaV, Avila Avila A., Bermeo
Arpi A.y Bravo Moran G.






El que solo sabe medicina, ni medicina sabe.
José de Letamendi
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I.I. Compartimentos corporales

El organismo de los seres humanos esta constituido prin-
cipalmente por agua, de manera que un 60% en caso de
los hombres y en las mujeres aproximadamente el 50%
del peso corporal lo constituye este elemento.?

Esta repartido principalmente en dos compartimentos, 50
al 75% en el liquido intracelular (LIC) y 25 a 40% en el li-
quido extracelular (LEC), este dltimo a su vez se subdivide
en dos espacios mas: espacio intravascular o plasmatico y
extravascular o intersticial.?

A nivel intracelular y extracelular, los solutos varian en su
concentracion debido a la presencia de bombas media-
das por ATP, entre ellas principalmente la Na*/K* ATPasa y
ademas por la selectividad de la membrana celular que se-
para estos espacios. En el liquido extracelular, el principal
ion es el sodio, y, en menor cantidad, cloruro y bicarbona-
to; por el contrario, en el liquido intracelular predomina
el potasio.?

1.2. Movimiento del agua en el organismo

La concentracion total de solutos en nuestro organismo,
mejor definida como osmolaridad, es aproximadamente
de 290 mOsml/l, en todos los compartimentos corporales,
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y se equilibra a través de las ya mencionadas bombas Na*/
K* ATPasa; por lo tanto, el sodio extracelular se compen-
sa con el cloruro y el bicarbonato, mientras que el potasio
intracelular se equilibra con fosfatos y proteinas a través
de un movimiento pasivo.*

El proceso de osmosis es llevado a cabo por medio de
una membrana semipermeable que permite el paso selec-
tivo de ciertas sustancias, siendo esta “selectividad” distin-
ta ante los solutos en cada tejido de nuestro organismo
brindandole su especificidad fisiologica.*

Existen factores que intervienen en la difusion a través de
estas membranas y es necesario tener en cuenta, como
son:

« Concentracion de solutos: a mayor concentracion,
mayor facilidad de difusiéon hacia el lado de menor
concentracion

* Concentracion total de solutos: a mayor osmola-
ridad, mayor presion osmotica; por lo tanto, “atrae”
liquido hacia este espacio.

* Presion hidrostatica: permite la salida del liquido.*
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1.3. Leyes fisicas y quimicas reguladoras del agua
corporal

1.3.1. Fuerzas de Starling

Presiones que controlan el movimiento de liquidos a tra-
vés de la pared capilar, cuyos componentes fundamentales
son las presiones oncoticas e hidrostaticas.* Existen cua-
tro fuerzas que se encargan de controlar el movimiento
del liquido:

* Presion hidrostatica capilar (HP.): que favorece
el movimiento de salida desde los capilares. Esta es
dependiente de las presiones arterial y venosa.

* Presién oncética capilar (11.): fuerza que se opone
a la salida de liquido desde los capilares, dependien-
te de la concentracion de proteinas en la sangre.

* Presion hidrostatica intersticial (P;): se opone a la
filtracion de salida de los capilares, generalmente la
Pi es baja.

* Presién oncética intersticial (1r;): favorece el mo-
vimiento de salida de los capilares.*

Otros factores que influyen en el movimiento del liquido
a través de capilares son las caracteristicas fisicas de la
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pared capilar (tamano de los poros o las fenestraciones) y
su permeabilidad.*

Entre los principales modificadores de las fuerzas de Star-
ling se incluyen a la insuficiencia cardiaca congestiva, la
cirrosis y la sepsis.*

1.3.2.Vasopresina

Se ha observado que, ante la disminucion del volumen in-
travascular, hay una serie de eventos en el organismo que
desencadenan la liberacion de la hormona vasopresina o
antidiurética (ADH) que, al actuar a nivel de los recepto-
resV2 de la porcién ascendente del asa de Henle y células
del conducto colector, estimula la absorcién de agua libre;
ademas, provoca también un aumento de las resistencias
vasculares por vasoconstriccion y, por ultimo, produce
sed.>*

1.3.3 Sistema nervioso simpatico

Ante la disminucion del volumen de plasma, existe una
mayor actividad del sistema nervioso simpatico, provocan-
do un aumento en la resistencia vascular renal y la dis-
minucion del volumen de filtracion glomerular, asi como
también aumenta la reabsorcién de sodio y agua en el tu-
bulo proximal, siendo el efecto contrario ante el aumento
del volumen plasmatico.*
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llustracion |. Leyes fisicas y quimicas reguladoras del agua corporal

Aldosterona: retiene

Baromeceplores
A7 Na'+H0

l

| Volumen intravascular — | Activacion SRAA

Absorcion de agua

Fuente: Harrison, Longo DL. Principios de medicina interna.
Meéxico: McGraw-Hill; 201 2.
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ELECTROLITOS
CORPORALES: SODIO

Cabrera Ruiz D., Carpio Martinez C., Carrién Cabrera G,,
Contreras OrdonezY.y Goémez Chiriboga G.






No puede el médico curar bien
sin tener presente al enfermo.
Séneca
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2.1. Definicion

El sodio es el electrolito mas abundante del organismo,
encontrandose principalmente en el liquido extracelular
en forma libre en un 67% y su concentracion es de 140
mEq/l, siendo escaso en el liquido intracelular en un 3%y
en concentraciones de 5 mEq/l y en forma fija situada en
el hueso, cartilago y tejido conectivo en un 30%.

La concentracion de sodio en la sangre es el resultado
entre la entrada del mismo por la dieta y su salida a través
del filtrado del rifidn, y su excrecion por la orina y heces.®

2.2. Caracteristicas quimicas y fisicas del sodio

Tabla |
NUmero Atémico: 11 Masa Atémica: 22,9898
Nimero de '
protones/electrones: 11 Numero de neutrones (isétopo 23-Na): 12

Energia de ionizacién (kJ.mol- | Entalpia de fusion (kJ.mol-1): 2,64

. 1): 494 . Entalpia de vaporizacion (kJ.mol-1): 89,04 |
‘:)f"%‘;ad electrénica (kd.mol- | b, 146 de fusién (°C): 97,8

Punto de ebullicién (°C): 883 Densidad (kg/m3): 971,2; (20 °C)

Fuente: Sodio (Na) Propiedades quimicas y efectos sobre la salud y el medio am-
biente [Internet]. [citado | | de julio de 2017]. Disponible en: http://lwww.lenntech.
es/periodicalelementos/na.htm


http://www.lenntech.es/periodica/elementos/na.htm
http://www.lenntech.es/periodica/elementos/na.htm
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2.3. Distribucién

La cantidad total de sodio en el organismo oscila entre
4.200 y 5.600 mEq. Solo de 5 a |5 mEq de sodio por litro
se hallan en el interior de las células. Las sales de sodio
constituyen el 90% o mas del total de solutos que con-
tiene el liquido extracelular. Su concentracién normal en
el suero y en el liquido intersticial oscila entre 140 y 145
mEq/l, con un total de 2.400 mEq para el liquido extrace-
lular. En el liquido extracelular se encuentra aproximada-
mente la mitad del sodio total del organismo. Gran parte
del sodio restante se halla en forma poco susceptible al
intercambio, ligado a la estructura cristalina del hueso. El
sodio Oseo se divide en tres fases: sodio extracelular en
el hueso, sodio intercambiable y sodio no intercambia-
ble. El sodio extracelular en el hueso esta vinculado con
el cloro del liquido extracelular éseo y representa de
25 a 30 mEq por litro de hueso himedo. El sodio 6seo
intercambiable se encuentra ligado al cloro y a sales so-
lubles organicas e inorganicas dentro de la sustancia in-
tercelular del hueso. Se intercambia facilmente con el
sodio del liquido extracelular y asciende a 100 mEq/I de
hueso hiimedo. El sodio 6seo no intercambiable esta fijo
a compuestos organicos insolubles en el hueso y llega a
200 mEq/I de hueso humedo.”
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2.4. Funciones

* Interviene en el equilibrio acido-base.

* Ayuda a mantener el equilibrio de los liquidos cor-
porales dentro y fuera de las células (homeostasis).

* Es necesario para la transmision y la generacion del
impulso nervioso.

* Ayuda a que los musculos respondan correctamen-
te a los estimulos (irritabilidad muscular).®

Referencias bibliograficas
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http://www.revistasbolivianas.org.bo/scielo.php?script=sci_abstract&pid=&lng=es&nrm=iso&tlng=
http://www.revistasbolivianas.org.bo/scielo.php?script=sci_abstract&pid=&lng=es&nrm=iso&tlng=
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http://elementos.org.es/sodio

18 Manejo de hiponatremia

8. Pintxo. Funciones del sodio en el cuerpo humano - Sabrosia
[Internet]. sabrosia. [citado || de julio de 2017]. Disponi-
ble en: https://www.sabrosia.com/2013/03/funciones-del-so-
dio-en-el-cuerpo-humano/


https://www.sabrosia.com/2013/03/funciones-del-sodio-en-el-cuerpo-humano/
https://www.sabrosia.com/2013/03/funciones-del-sodio-en-el-cuerpo-humano/

SISTEMA RENINA
-ANGIOTENSINA-
ALDOSTERONA

Ayora Muhoz |., Camacho Zambrano M., Coronel Daquilema
J., Déleg Arichabala K.y Lanchi Duran S.






El mejor médico es el que conoce la inutilidad
de la mayor parte de las medicinas.
Benjamin Franklin
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3.1. Mecanismo de funcién

El sistema Renina Angiotensina Aldosterona es un sistema
enzimatico a cargo de la formacién de angiotensina tipo |l
y otros polipéptidos de gran importancia en la homeosta-
sis de la presion arterial, metabolismo del agua y del sodio,
con significativa participacion en las enfermedades cardia-
cas, cerebrales y renovasculares. La estimulacion del siste-
ma renina angiotensina aldosterona provoca el aumento
de la presion arterial y el volumen extracelular, mientras
la inhibicion provoca su disminucion.’?

Las bases anatomofisiologicas del rifdn relacionado con
el sistema renina angiotensina aldosterona son: |. El ri-
non tiene un efecto excretor y regula la composicién y el
volumen de los liquidos corporales, 2. Libera hormonas
como la renina, eritropoyetina (proceso de hematopoye-
sis) y calcitrol, 3. La nefrona, unidad funcional del rindn en
nimero aproximado de 1.200.000.

3.1.1. Aparato yuxtaglomerular

El aparato yuxtaglomerular esta conformado por las cé-
lulas granulares, células mesangiales extraglomerulares e
intraglomerulares, la macula densa, la arteriola aferente y
arteriola eferente.

Células granulares: llamadas también yuxtaglomerulares,
son miocitos lisos que contienen miofilamentos, estan lo-
calizadas en la arteriola aferente y se encargan de fabricar,
almacenar y segregar renina.” '
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Macula densa: mantiene intimo contacto con las arterio-
las aferentes y eferentes, localizadas también en la porcion
inicial del tubulo distal, su funcion percibe cambios de vo-
lumen y concentracion de NaCl (cloruro de sodio) a nivel
del tubulo distal.'® '

Células extraglomerulares: esta ubicada fuera del glo-
mérulo entre la arteriola aferente y eferente, brinda so-
porte estructural, tiene actividad fagocitica e induce cam-
bios intracelulares en las células granulares. '* '

3.1.2. Mecanismo del sistema renina-angiotensina-
aldosterona propiamente dicho

Liberacidon de renina: la renina es una aspartilproteasa,
secretada por las células yuxtaglomerulares de la arterio-
la aferente, su accion se limita a la separacion de un solo
enlace, que separa la angiotensina | del angiotensinogeno.

Aparato yuxtaglomerular

Mécula
densa

Células
yuxtaglomerulares

contorneado

2 "
Nervio renal proximal

Arteriola aferente

Fuente: imagen google sin derecho de autor
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La renina es el punto de partida de este sistema. Esta li-
berada por diferentes estimulos desde: |. Presion de per-
fusion cuando dilata la arteriola aferente, conllevando a la
disminucién del flujo renal; por consiguiente, estimula las
células granulares y libera renina; 2. Los barorreceptores,
principalmente la arteriola aferente que actlla como un
barorreceptor de alta presion; 3. Sistema o actividad sim-
patica que aumenta cuando la presion arterial disminuye,
en que el sistema nervioso central percibe los descensos
y emite ordenes directas del mismo para la liberacion; 4.
Cloruro de sodio (NaCl) en la macula densa en niveles
optimos junto con el flujo renal y la tasa de filtracion glo-
merular que mantienen la presion arterial normal;ademas,
garantiza buena velocidad y flujo del liquido a nivel del
tibulo proximal, asa de Henle y tubulo distal. Por el con-
trario, 5. La disminucion de cloruro de sodio en el tubulo
distal desciende su captacion en la macula densa; el resul-
tado sera una baja de calcio intracelular con la posterior
liberacion de prostaglandinas, estimulo para la liberacion
de renina. '""?

Formacion de angiotensina tipo I: la renina actia en-
zimaticamente sobre el angiotensindgeno (sustrato de
renina) para liberar la angiotensina | (péptido de 10 ami-
noacidos) que tiene propiedades vasoconstrictoras bajas.

Formacién de angiotensina Il: minutos después de la
produccion de angiotensina |, llega al pulmon y aparece
la enzima convertidora de angiotensina (ECA), produci-
da en el endotelio de los vasos pulmonares. Convierte la
angiotensina tipo | a tipo Il (péptido de 8 aminoacidos).
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Produce vasoconstriccion, aumenta el retorno venoso,
eleva la resistencia periférica total y perfunde el rindn.
Ademas, contrae las arteriolas renales, disminuye el flujo
sanguineo a través de los rinones y el descenso de la pro-
duccion de orina. La angiotensina |l es el estimulante mas
potente de la secrecidon de aldosterona por las glandulas
suprarrenales. '""'2

Liberaciéon de ADH (hormona antidiurética): estimula
la sed al actuar sobre el centro de la sed en el cerebro.
La hormona antidiurética o vasopresina promueve la re-
absorcion de agua; potente vasoconstrictor. El resultado
final de este sistema es aumentar la resistencia periférica
total, el volumen extracelular; esto causa aumento de la
presion arterial.

3.2. Factores reguladores

Los mecanismos que controlan la liberacién de renina son:
los barorreceptores de la arteriola aferente, (la disminu-
cion de la presion de perfusion renal estimula la liberacion
de renina); los quimiorreceptores, situados en la macula
densa, que son sensibles a los cambios de composicién del
liquido intraluminal en ella; y los receptores betaadrenér-
gicos intrarrenales.'

3.2.1. Mecanismos secretorios

La secrecion de renina esta condicionada por diversas va-
riables que actlan a través de mecanismos que fijan su
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concentracién plasmatica. Esta controlada por el barorre-
ceptor renal, la macula densa, las terminaciones nerviosas
renales y los factores humorales. El primero es, proba-
blemente, el mas importante. Esta situado en la arteriola
aferente y estimula la liberacion de renina cuando cae la
presion de la perfusion renal, y viceversa.

La estimulacion cronica del barorreceptor renal contri-
buye a la fase hiperreninémica de la hipertension reno-
vascular que puede llevar a un aumento permanente de la
liberacion y de la sintesis de la enzima.'*

Las células de la macula densa son capaces de detectar
cambios en la concentracion del cloruro de sodio que
llega al tubulo distal, generando una senal capaz de activar
o inhibir la liberacion de renina por el aparato yuxtaglo-
merular. '®

La secrecién de renina mediada por los nervios renales
constituye un sistema de respuesta aguda a cambios pos-
turales, pérdida de volumen, etc.

Varios factores humorales intervienen en el proceso de
liberacion de renina renal, algunos favorecen y otros in-
hiben la liberacion de la enzima. Entre los primeros se
encuentran los agonistas B |-adrenergicos y las prostaglan-
dinas vasodilatadoras.'®

El segundo mensajero intracelular primordial en el me-
canismo de liberacion de renina es el nucledtido ciclico
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cAMP, que es el mediador de los agonistas por la activa-
cion de adenilciclasa en la célula yuxtaglomerular.'

3.2.2. Mecanismos inhibitorios

Mediados por el aumento del calcio intracelular. En gene-
ral, existe una correlacion negativa entre la concentracién
intracelular de calcio y la liberacion de renina. La despo-
larizacion de las células yuxtaglomerulares permite la en-
trada de calcio e inhibe la secrecion de renina. Los facto-
res humorales inhibitorios incluyen la angiotensina I, los
agonistas adrenérgicos, la endotelina, los agonistas Al de
adenosina, el tromboxano, etc.,'® ademas de alteraciones
clinicas de hipertension renovascular.

Es producida por la elevacion de la presion arterial secun-
daria a la disminucién de la perfusion a nivel del rinén, en
muchos casos debido a una displasia fibromuscular o una
lesion ateroesclerotica.'?

El método diagnostico principal es la angiografia renal;
ademas de esta, hay otras técnicas que se pueden emplear
en la confirmacion diagnéstica como son la gammagrafia
postcaptopril, la toma selectiva renina y la actividad de
renina plasmatica. '"'?

En cuanto al manejo de esta patologia, el objetivo princi-
pal es mantener un control 6ptimo de la presion median-
te el uso de medicamento antipertensivos (IECA, ARA
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Il, calcioantagonista, betabloqueantes), también se puede
emplear antilipemiantes para reducir la progresion a una
aterosclerosis. Entre los métodos terapéuticos invasivos
se encuentran: Angioplastia transluminal percutanea, re-
vascularizacion quirdrgica o la nefrectomia.'?

3.2.3. Hiperaldosteronismo primario

Es producido por un incremento en la secrecion de la
aldosterona independientemente del sistema renina-an-
giotensina-aldosterona; esto produce una hipertension
asociada a hipocalcemia y a una alcalosis metabdlica.'

Se considera que esta patologia puede ser debido a un
adenoma productor de aldosterona (35% de los casos),
hiperplasia suprarrenal bilateral o unilateral (60-65% de
los casos), carcinoma suprarrenal e hiperaldosteronismo
familiar."'

Los pacientes con hiperaldosteronismo primario presen-
tan hipertension arterial grave, de predominio diastolico,
hipervolemia sin presencia de edemas acompanada de hi-
pocalcemia, excesiva excrecion urinaria de potasio (> 30
mEq/24 h) y alcalosis metabolica. Puede presentarse con
sintomas secundarios a la hipertensién arterial como ce-
falea o alteracion visual.'> '

El método diagndstico de eleccion inicial es la determina-
cion del cociente de aldosterona plasmatica y la actividad
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de renina plasmatica basal (ARP). Los niveles elevados de
aldosterona plasmatica (>15ng/dl o 150 pg/dl) junto con
valores de actividad de renina plasmatica (<Ing/ml/h) o
un cociente aldosterona/ARP elevado (>30) con una ARP
suprimida indican un hiperaldosternismo primario. Es im-
portante tener en cuenta que se pueden producir falsos
positivos en la insuficiencia renal y falsos negativos duran-
te el embarazo o la hipertension renovascular.

Otro método a emplear en el diagnostico es la Tomografia
Computarizada, que trabaja con la finalidad de diferenciar
el tipo de afectacion suprarrenal.'®

El tratamiento en los pacientes con hiperaldosteronismo
primario es la adrenalectomia unilateral laparoscopica, la
cual mejora la presion arterial en un 60% de los casos. Por
otro lado, también existe un tratamiento farmacologico
mediante la espleronona, espironolactona o amiloride, el
cual se reserva para los pacientes con hiperplasia bilateral
de glandulas suprarrenales y aquellos con hiperaldostero-
nismo primario unilateral que no son candidatos a cirugia.'®

3.2.1.Tumores secretores de renina

Existen cierto tipo de tumores como el de las células yu-
xtaglomerulares que presentan valores elevados de reni-
na e hipopotasemia secundarios a un hipoaldosteronismo.
Estos tumores suelen presentarse en la segunda y tercera
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década de la vida, siendo mas frecuentes en mujeres. Para
su diagnostico se puede emplear la determinacion de acti-
vidad de renina plasmatica los cuales se encuentran eleva-
dos;ademas, esto, junto a la determinacién de aldosterona
plasmatica permite establecer un diagndstico diferencial
entre hipoaldosteronismo primario o hiperaldosteronis-
mo secundario. '®"?

3.2.2.Sindrome de secrecion inadecuada de hormona
antidiurética

3.2.2.1. Definicidon

El sindrome de secrecion inadecuada de vasopresina fue
descrito por primera vez por Schwartz y Bartter hace
aproximadamente 50 anos. Es la etiologia mas frecuente
de hiponatremia.Y se define por la liberacion mantenida
de hormona antidiurética no secundaria a estimulos habi-
tuales: hipotension, hipovolemia, entre otras.?®2!

3.2.2.2. Causas
Entre las causas de hiponatremia, se registra:

* Oncoloégicas: carcinoma microcitico de pulmén, tu-
mor gastrointestinal, renal, prostata, ovario, linfoma,
leucemia y melanoma.?>?’



32 Manejo de hiponatremia

* Neurolégicas: meningitis, accidente cerebrovascu-
lar, esclerosis multiple, traumatismo craneoencefali-
co, epilepsia e hidrocefalia.?® 3

* Neumolégicas: tuberculosis, neumonia, trombosis
pulmonar, aspergilosis, asma, atelectasia, neumoto-
rax y fibrosis quistica.’>

* Farmacoloégicas: oxitécica, enalapril, teofilina, car-
bamacepina, citalopram, fluoxetina, sertralina, halo-
peridol, valproato, barbituricos, morfina, tiazidas, ci-

profloxacino, omeprazol, piroxicam y diclofenaco. 2>
37,38

* Infecciosas: virus de la inmunodeficiencia humana,
varicela, listeriosis, mononucleosis infecciosa, cripto-
cocosis y lepra. 34

» Otras: cirugia mayor abdominal o toracica, delirium
tremens, lupus eritematosos sistémico, sindrome de
Sjogren, pericarditis, estrés, dolor, nausea, ejercicio
muy prolongado.*

3.2.2.3. Diagnéstico

Las manifestaciones clinicas de este sindrome de secre-
cién inadecuada de hormona antidiurética son ocasiona-
das por la hiponatremia, siendo principalmente neurolé-
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gicas: cefalalgia, letargo, confusion mental y obnubilacion.
Cuando la natremia es <120 mmol/L puede aparecer es-
tupor, convulsiones y coma.®

3.2.2.3.1. Criterios diagnosticos

Los criterios diagnosticos clinicos y de laboratorio inclu-
)’en:42‘45

Esenciales

* Hiponatremia: <I35 mmol/L e hipoosmolalidad
plasmatica: <275-280 mOsm/kg

* Normovolemia
* Orina inapropiadamente elevada: > 100 mOsm/kg

* Natriuresis elevada: >30-40 mmol/L si la ingesta de
agua y sal es normal

* Exclusion de hipotiroidismo y déficit de glucocorti-
coides

* Ausencia de tratamiento reciente con diuréticos
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Suplementarios

* Prueba de sobrecarga de agua: incapacidad de eli-
minar al menos el 90% de una carga de agua de 20
ml/kg administrada en 4 horas y/o incapacidad de
disminuir la osmolalidad urinaria a <100 mOsm/kg.

* Niveles de ADH plasmaticos inapropiadamente ele-
vados a la osmolalidad plasmatica.

* Ausencia de mejoria en la natremia con suero salino
isotonico, pero si con restriccion de liquidos.

* Uricemia <4 mg/d|, nitrogeno ureico en sangre <I0
mg/dl, excrecion fraccional de sodio >1%.

Los valores plasmaticos de ADH no suelen ser de ayuda
para diferenciar el SIAH de otras condiciones hiponatré-
micas. Una osmolalidad urinaria mayor que la plasmatica
es practicamente confirmativa. Si es mayor de 100 mOsm/
kg, significa diagnéstico casi seguro; pero, si es menor 100
mOsm/kg, se aconseja la realizacion de una prueba de
deshidratacion, con determinacion horaria de la osmolali-
dad en plasma y orina.

Si la osmolalidad urinaria comienza a incrementarse antes
de que la osmolalidad plasmatica haya alcanzado los 270
mOsm/kg y la natremia los 130 mEq/l, con gran seguridad
se trata de un SIADH, y, ante una hiponatremia limitrofe
o cuando se sospeche un trastorno subyacente de excre-
cion de agua, puede ser Util la sobre carga hidrica.
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4.1. Mecanismo de funcién del sistema arginina
vasopresina

La AVP es regulada tanto por la presién osmética como
la no osmética de los liquidos corporales, es mediada por
células hipotalamicas especializadas llamadas osmorrecep-
tores que son sensibles a cambios en la concentracién
plasmatica de sodio y ciertos solutos, pero también son
insensibles a cierto tipos de cambios como son el de la
urea y glucosa.*

Los osmorreceptores constan de inhibidores y estimulan-
tes que trabajan en armonia para formar un sistema de
regulacion del umbral, razén por la cual, si se encuentra
por debajo de este umbral, la concentracion plasmatica de
AVP disminuye para permitir una diuresis acuosa maxima,
mientras que, si la AVP se encuentra por encima de esta,
la AVP plasmatica aumenta y de ese modo provoca una
antidiuresis maxima. *#

El umbral promedio o punto de ajuste de la secrecion
de AVP corresponde a una osmolaridad plasmatica cer-
cana a 280 mosmol/L o a una concentracién de sodio de
alrededor de 135 mEq/L; en condiciones normales, una
concentracién de 2 a 4% mayor resulta en antidiuresis
maxima.*4

Como se menciond anteriormente, la regulacion de la sin-
tesis y liberacion de vasopresina es secundaria a estimulos
osmoticos y no osmoticos.*®
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4.1.1. Regulacion osmética

La hiperosmolaridad es uno de los principales estimulos
para la liberacion de vasopresina. Esta es censada por os-
morreceptores centrales y periféricos. Los osmorrecep-
tores periféricos se localizan en el sistema portal y estan
encargados de censar cambios en la osmolaridad sérica
inducidos por liquidos y alimentos. El estimulo aferente
viaja a través del vago a las neuronas magnocelulares. Los
osmorreceptores centrales se encuentran en regiones
cerebrales excluidas de la barrera hematoencefilica y las
mismas neuronas magnocelulares actian como sensores
de osmolaridad, respondiendo con despolarizacion a la hi-
pertonicidad.**°

4.1.2. Regulacién no osmoética

La hipotension y la disminucion de volumen intravascular
son los principales estimulos no osmoticos que inducen
sintesis y liberacion de vasopresina a través de receptores
de estiramiento que se encuentran en la auricula izquier-
da, arco aédrtico y seno carotideo. Otros estimulos no
osméticos que directamente inducen la liberacion de va-
sopresina son: dolor, hipoxia, acidosis y vomito, los cuales
actlian a través de mediadores como son: acetilcolina, his-
tamina, nicotina, dopamina, prostaglandinas, angiotensina Il
y catecolaminas. La hipoxia y la hipercapnia, a su vez, esti-
mulan quimiorreceptores del cuerpo carotideo y, a través
de este mecanismo, inducen liberaciéon de vasopresina. El
oxido nitrico influye en la cinética de la vasopresina por
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via del GMPc. La norepinefrina estimula por accién central
a través de receptores al la liberacién de vasopresina y,
por otro lado, inhibe la liberacion de esta a través de su
accion sobre receptores By a ll. Los niveles de vasopresi-
na en condiciones de normotension y buena hidratacion
son < de 4 pg/mL. La deshidratacion, la hiperosmolaridad
y la hipotension incrementan sus niveles de 10 a 20 pg/mL.
Su vida media es de 10 a 35 minutos y se metaboliza por
vasopresinasas hepatica y renal.*>°

La vasopresina actua a través de tres diferentes recepto-
res de proteina G denominadosVl1a,VIb yV2.

* Receptor Vla. Con mayor distribucion en células
musculares lisas. Su funcion es medir la vasocons-
triccion a través de la activacion de fosfolipasa C y
liberacion de calcio por la via de fosfoinositol. Tam-
bién se les puede encontrar en el rindn, miometrio,
vejiga, adipocitos, hepatocitos, plaquetas, bazo y tes-
ticulos.

* Receptor VIb. Se localiza en hipofisis y regulan la
produccion de ACTH a través del sistema de pro-
teina G e incremento de AMPc intracelular.

* Receptor V2. Se localiza en células del sistema co-
lector tubular renal y regulan la reabsorcion de agua
a través de adenilciclasa e incremento del AMPc, lo
que induce fosforilacién de acuaporinas y formacion
de canales apicales de agua. 4%
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La accion fisiolégica mas importante, si no es que la Uni-
ca, de la AVP es reducir la excrecion de agua al provocar
la concentracion de la orina. Este efecto antidiurético se
logra al aumentar la permeabilidad hidrosmotica de las
células que revisten los tubulos distales y los conductos
colectores de la medula renal. En ausencia de AVP, estas
células son impermeables y reabsorben una cantidad mini-
ma del volumen relativamente grande de liquido filtrado y
diluido que les llega desde la parte proximal de la nefrona.
El resultado es la excrecion de grandes volumenes que
pueden ser hasta 0.2 ml/kg/min de orina muy diluida con
una densidad y osmolaridad cercanas a 1.000 y 50 mos-
mol/L, respectivamente, trastorno que se denomina diu-
resis de agua. El liquido diluido que pasa por los tubulos
se concentra a la vez que disminuye la excrecion de orina.
La magnitud de este efecto varia conforme a la concentra-
cion plasmatica de AVP vy, en sus grados maximos, el flujo
urinario es desde 0.35 ml/min y la osmolaridad urinaria
hasta de 1.200 mosmol/L.*'

La AVP, en concentraciones elevadas, produce también
contraccion del musculo liso de los vasos sanguineos y
del tubo digestivo, induce glucogenolisis en el higado y re-
fuerza la secrecion de hormona adrenocorticotropica in-
ducida por el factor liberador de corticotropina. Estudios
recientes han comenzado a evidenciar que el osmostato
de la sed estd programado alrededor de 5% mas arriba
que el osmostato de la AVP. Esta programacion garanti-
za la ausencia de sed, polidipsia y dilucion de los liquidos
corporales hasta que la osmolaridad y el sodio plasmatico
excedan la capacidad defensiva del mecanismo antidiuré-
tico. >’
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4.2. Mecanismos reguladores
4.2.1. Osmolaridad plasmatica

El valor normal de la osmolaridad plasmatica en los seres
humanos esta sobre los 280 mOsm/kg.>* Cuando este va-
lor supera el umbral de los 280mOsm/Kg, se produce el
aumento de la Arginina Vasopresina (ADH) plasmatica; de
esta manera se inicia la reabsorcion de agua a nivel de los
tubulos colectores, aumentando la osmolaridad urinaria y
disminuyendo la diuresis.*

4.2.2. Sed

La sed es otro mecanismo que genera la hormona antidiu-
rética cuando el rifndn detecta la pérdida considerable de
liquidos, esta activa los receptores a nivel del hipotalamo
y estimula la sed; de esta manera trata de compensar la
salida de los mismos.**

4.2.3. Vasoconstriccion

La vasoconstriccion es otro mecanismo regulador acti-
vado por la hormona arginina vasopresina; cuando se da
la pérdida de agua, el rindon percibe este deterioro de
volumen, motivo por el cual activa los receptores que se
encuentra en los vasos sanguineos (V1); de este modo, se
estimula la vasoconstriccion y, por consiguiente, la presion
arterial >
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4.3. Alteraciones

En lo que respecta a las alteraciones que se producen en
el sistema arginina vasopresina, se puede encontrar dos
entidades:

4.3.1. Diabetes insipida

La diabetes insipida se manifiesta con una gran produc-
cion de orina diluida, en que se puede encontrar que la
secrecion o la accion del sistema arginina vasopresina se
encuentra reducida.*®

La disminucidon en la secrecion de arginina vasopresina
puede darse de dos formas:

* Primaria: agenesia o destruccion de la neurohipo-
fisis; denominandose diabetes insipida hipofisiaria. Se
da por diferentes causas

o Congénitos
o Adaquiridos: cirugias

o Genéticos: trastorno autosomico dominante, mu-
taciones en la regién que codifica el gen AVP-neuro-
fisina II.
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o lIdiopaticos

* Secundaria: inhibicion de la hormona arginina va-
sopresina por el consumo desmedido de liquidos,
por el cual recibe el nombre de polidipsia primaria,
que posee tres subtipos:

o Diabetes insipida dipségena: aumento inadecuado
de sed por una disminucion en los mecanismos os-
morreguladores.

o Polidipsia psicégena: no existe sed, pero la polidip-
sia se da por alteraciones como psicosis.

o Polidipsia latrogénica: cuando se recomienda in-
crementar la ingesta de liquidos para “beneficiar la
salud”.*” Sus causas son:

o Supresion de la concentracion medular.

o Anulacion de la funcién de acuaporinas. Se resuel-
ven en un lapso de 24 — 48 horas posteriores a la
correccion de la poliuria.

4.3.1.1. Fisiopatologia:

Al disminuir la secrecidon o la accién de la arginina va-
sopresina a menos del 80%, la concentracion urinaria se
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reduce, por lo que la frecuencia miccional aumenta hasta
el momento en el que se produce la sintomatologia, dis-
minuyendo hasta el 2% del agua corporal total, con lo que
se incrementa la sed, por lo que no se manifiestan signos
de hipernatremia.*®

4.3.1.2. Tratamiento:

Se administra desmopresina, que actla en los receptores
V2, con lo que se incrementa la concentracion de la orina
y disminuye a su vez la frecuencia miccional. Su accion
inicia a los 60 minutos de su administracion, siendo capaz
de incrementar de forma leve el agua corporal mediante
la regularizacién de la osmolaridad y la diuresis.

Dosis:
* | —2ugcada |2 — 24 horas IV o VSC
* 10 —20 ug cada 8 — 12 horas en nebulizacién nasal
* 100 — 400 ug cada 8 — 12 horas VO ¢

4.3.2. Hiponatremia

Al existir una actividad o una secrecion incrementada de
forma excesiva de la arginina vasopresina, se origina una
menor cantidad de orina, la cual, a su vez, esta demasiado
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concentrada, produciendo asi una retencion hidrica exce-
siva que expande y diluye los liquidos corporales.*

Dentro de la sintomatologia que se produce en la hipona-
tremia, se puede reconocer: nausea, vomito, cefalea, con-
vulsiones, coma y anorexia.

4.3.2.1. Etiologia
* Produccioén ectopica de AVP
o Expresion anormal del gen AVP-NPI|

* Liberacion eutopica por desmopresina u oxitocina a
grandes dosis

o Infeccion aguda

o Lesion neurolégica

o Embolia

* Alteraciones plasmaticas de osmolaridad / sodio

* Alteracion en la osmorregulacion de AVP plasmati-
59
ca.
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4.3.2.2. Fisiopatologia

Al perturbar la anulacion osmotica de la antidiuresis se
produce una retencion de agua y se diluyen los liquidos
corporales, siempre y cuando la ingesta de agua exceda la
tasa de pérdidas obligatorias.

En ocasiones, la ingesta excesiva de liquidos se produce
por defectos dipsogenos, iatrogénicos o psicogenos. Al
expandirse el volumen de agua corporal, se incrementa
la filtracion glomerular, se anula la actividad de la renina
plasmatica al tiempo en que se eleva la excreta de sodio
por orina.>’

4.3.2.3. Tratamiento

La principal medida que se debe tomar para la hiponatre-
mia es reducir el volumen de agua corporal, esto se realiza
limitando el ingreso de liquidos a un valor que se encuen-
tre por debajo de las perdidas urinarias y de las perdidas
insensibles, con lo que el ingreso minimo es de 500 ml
menos que la diuresis normal del paciente.®
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5.1. Definicion

La hiponatremia es una alteracién electrolitica caracte-
rizada por niveles de sodio sérico menor a 135 mEq/ L
y que refleja el exceso de agua o un déficit de sodio en
el espacio extracelular.®' Es la alteracion electrolitica mas
comunmente observada en pacientes hospitalizados y en
la comunidad y representa del 15% al 20% de admisio-
nes en urgencias hospitalarias.®> ¢ Se la considera como
un marcador de enfermedad grave y avanzada ademas de
contribuir directamente en el aumento de la tasa de mor-
bilidad y mortalidad. ¢

5.2. Etiologia

La hiponatremia es el disturbio electrolitico mas frecuen-
te en las unidades de cuidado intensivo, las dos causas mas
frecuentes son:”°

I. La liberacion inadecuada de hormona antidiurética,
en la que se produce un exceso en la liberacion de
ADH en ausencia de una baja osmolaridad que cau-
sa reabsorcion de agua y la consecuente expansion
del fluido extracelular.

Dentro de sus causas se encuentran: lesiones neo-
plasicas (carcinoma bronquial); medicamentos (vin-
cristina, carbamazepina, nicotina, fenotiazinas, ciclo-
fosfamida, antidepresivos triciclicos, inhibidores de
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monoaminooxidasa e inhibidores de recaptacion de
serotonina); trauma craneano, infecciones, causas
pulmonares (asma, neumotorax, presién positiva),
neurologicas (sindrome de Guillain Barré, esclerosis
multiple, delirium, psicosis, hidrocefalia, esclerosis
lateral amiotrofica, hemorragia o isquemia cerebral
y trombosis del seno cavernoso), entre otras. Una
caracteristica fundamental es la presencia de hipo-
natremia hipoosmolar euvolémica.

. La otra causa frecuente es el cerebro perdedor de

sal, el cual se define como una pérdida renal de so-
dio producida por patologia intracraneal, que pro-
duce hiponatremia con una disminucion del fluido
extracelular. EI mecanismo por el cual se produce
la pérdida renal de sodio por una patologia intra-
craneal no esta plenamente identificado, el cerebro
puede influenciar la reabsorcion de sodio por me-
canismos humorales y neurales, un dafo en estos
sistemas pudiese producir el cerebro perdedor de
sal.

A diferencia del sindrome de liberacion inadecuada de

hormona antidiurética, en este caso se encuentra hipo-
natremia hipoosmolar euvolémica.A su vez, existen otras
causas frecuentes de hiponatremia, como el uso de diu-
réticos, pérdidas gastrointestinales o cutaneas, hipotiroi-
dismo, insuficiencia suprarrenal, falla cardiaca, falla renal,
cirrosis y las causas iatrogénicas relacionadas con la admi-
nistracion de soluciones hipotonicas.
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5.3. Clasificacion de hiponatremia
Segun la concentracién de sodio

* Leve: 130-134 mmol/l

* Moderada: 125-129 mmol/l

* Severa <|25 mmol/l.
Segun el tiempo de evolucién

* Hiponatremia aguda: tiempo de evolucién dentro
de las primeras 48 horas.

* Hiponatremia crénica: tiempo de evolucion docu-
mentado =48 horas y todos los demas casos de hi-
ponatremia con tiempo de evolucion no documen-
tado, si los datos clinicos y la anamnesis no indican
la hiponatremia aguda.

Segun la gravedad de los sintomas

* Leve o asintomatica (deterioro cognitivo).

* Moderada (Nausea, confusion, cefalea).
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* Grave (Vomito, deterioro cardiorrespiratorio, som-

nolencia profunda, convulsiones, coma, Glasgow =
8).

Segun la osmolaridad plasmatica
* No hipotoénica
* Hiperosmolares
* Isosmolares
* Hipotoénica
* Sin actividad de vasopresina
* Con actividad de vasopresina
Segun el estado de volumen

* Hipervolémica (incremento de cloruro de sodio
corporal total con un aumento proporcionalmente
mayor en el nivel de agua corporal total, lo que pro-
duce disminucion de la concentracion plasmatica de
sodio) en los estados de sobrecarga de volumen,
con exceso de secrecion de ADH.
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* Euvolémica (incremento del agua corporal total
con sodio corporal total cerca del valor normal),
bajos niveles séricos de acido Urico, y sodio urinario
local mayor de 20 mEq/L.

* Hipovolémica (se pierde agua y con mayor signi-
ficancia sodio), los niveles urinarios de sodio son
tipicamente menores de 20 mEq/L.”"7

5.4. Manifestaciones clinicas

Los sintomas atribuibles a la verdadera hiponatremia re-
flejan disfuncion neuroldgica inducida por hipoosmolari-
dad. El grado de sobrehidratacién celular y el tiempo en
que se produce parece correlacionar con la severidad de
los sintomas.” 7

Los sintomas neurologicos inducidos por hiponatremia
son similares a los de otras encefalopatias metabolicas.
El paciente inicia con malestar general y nauseas; confor-
me la concentracion plasmatica de sodio es < 125 mEg/I.
Entre 115y 120 mEq/l, pueden presentar cefalea, letargia
y obnubilacion; aunque, en la forma crénica de hipona-
tremia, pueden estar aun asintomaticos. Los cambios mas
severos de convulsiones y coma no son usualmente vistos
hasta concentraciones de sodio plasmatico de |10 mEq/I.

Existe gran variabilidad entre pacientes respecto a la sin-
tomatologia atribuible a la hiponatremia. Una verdadera
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urgencia es la hiponatremia sintomatica aguda, ya que
esta puede conducir a déficit neurolégico permanente o
muerte.
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6.1. Composicion de las soluciones parenterales

El manejo terapéutico de los pacientes con hiponatremia
se basa en el tratamiento de la enfermedad de base, admi-
nistracion de sodio en los pacientes con disminucion de
volumen o restriccion de agua en los normovolémicos o

edematosos, reservando la sueroterapia hipertonica para
76,77

casos graves y sintomaticos.

Tabla 2

SOLUCION

UTILIDAD

OsM

mEgq/L

Solucién salina (suero
fisiolégico 0,9%)

Reposicion de agua y
electrolitos, hipovolemia.
Deshidratacién, alcalosis
cloro sensibles, shock hi-
povolémico y correccién
de hiponatremias.

308 mOsm/L

Na 154 mEq/L
CL 154 mEq/L

Ringer Lactato

Reposicion de agua

y electrolitos, es de
primera eleccién cuando
es necesario reponer
grandes cantidades; por
ejemplo, en cirugias
mayores y en quemados.
Esta contraindicado en
hepatopatia.

276 mOsm/L

Na 130 mEq/L

K 4 mEq/L
Lactato 28 mEq/L
CL 109 mEq/L
Ca 3 mEq/L

Solucién salina hiper-
ténica

Esta indicado en shock
hipovolémico y TCE
severo e hipotension.
Presenta riesgo de
presentar hiperosmo-
ralidad, hipercloremia,
hipernatremia y acidosis
metabdlica.

155 mOsm/L

CL, Na 3%,5%, 7,5%.

Solucién glucosada
hiperténica

Deshidratacion hiper-
tdnica, por sudoracion

y falta de ingesta de
liquidos.

Vémitos, diarrea, shock y
hemorragias.

253 mOsm/L

Glucosa al 5%

Fuente: Cristaloides SC. SOLUCIONES CRISTALOIDESY COLOIDES; Jiménez-Vega
AR, Carrillo-Pérez DL, Carrillo-Maravilla E. Hiponatremia: abordaje diagnéstico y

tratamiento.




76 Manejo de hiponatremia

6.2. Manejo de la hiponatremia aguda
6.2.1. Hiponatremia hipovolémica

Tipo de hiponatremia causada por la secrecion de ADH
como respuesta a la hipovolemia, 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 o la pérdida de continuidad, como en
quemaduras extensas de piel dando como resultado una
mayor vulnerabilidad a la deplecion de sodio y disminu-
cion de volumen.®’

Tabla 3

Hiponatremia

I. Administracion de solucion salina hiperténica al 3%.

2. Para incrementar inmediatamente la concentracién plasmatica
de sodio (Na), | a2 mm/h, hasta un total de 4 a 6 mm.

3. Calcular el déficit de sodio (Na) en que dicho factor = 0.6 x
peso corporal X (concentracion plasmatica de sodio por alca-
nzar — concentracion plasmatica sédica inicial).

Fuente: Longo DL. Principios de medicina interna [de] Harrison. México, D.F.:
McGraw-Hill Interamericana; 201 2.

Tabla 4

Medir la concentracién plasmatica de sodio

Cada 2 a 4 horas y se haran cambios apropiados en la terapia con
base en la rapidez observada con que se modifican.

Fuente: Longo DL. Principios de medicina interna [de] Harrison. México, D.F.:
McGraw-Hill Interamericana; 201 2.
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Tabla 5

Administrar oxigeno complementario y apoyo ventilatorio

En sujetos con hiponatremia aguda que terminan por mostrar edema
pulmonar agudo o insuficiencia respiratoria hipercapnica.

Fuente: Longo DL. Principios de medicina interna [de] Harrison. México, D.F:
McGraw-Hill Interamericana; 201 2.

Tabla 6
Uso de los diuréticos intravenosos con accioén en asa de Henle
Para tratar el edema pulmonar También aumentaran la excrecion
agudo de agua libre

Al interferir en el sistema de multiplicacién por contracorriente de
rifiones.

Fuente: Longo DL. Principios de medicina interna [de] Harrison. México, D.F.:
McGraw-Hill Interamericana; 201 2.

Tabla 7

Impedir o revetir la aparicion de ODS (Osmotic
Demyelination Syndrome)

Con administracion de un agonista | Con la administracion de agua libre
de vasopresina como el acetato de
desmopresina

Que entrafa de manera tipica el uso de solucion glucosada intravenosa al
5%.68,69

Fuente: Longo DL. Principios de medicina interna [de] Harrison. México, D.F.:
McGraw-Hill Interamericana; 201 2.

6.2.2. Hiponatremia euvolémica

La hiponatremia hipovolémica, como ya se menciona en
apartados anteriores, esta provocada por alteraciones en
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la regulacion de ciertos ejes hormonales que directa o
indirectamente alteran el balance del sodio en los liquidos
corporales, siendo la causa principal el SIADH (Sindrome
de secrecién inadecuada de hormona antidiurética), por
lo que las correcciones de estos trastornos corregiran
también la hiponatremia producida por secrecién inade-
cuada de hormona antidiurética.”

En fases agudas, las recomendaciones seran las siguien-
tes:’!

Tabla 8

Recomendaciones para el tratamiento de la hiponatremia euvolémi-
ca en fase aguda

Restriccion de liquidos a 800 — 1000 ml /dia.

Mantener el correcto aporte de NaCl mediante solucién salina
hipertonica:

* La velocidad de correccion debe ser de 0,5 — | mEq/L/hora
* No se debe sobrepasar los |2mEg/L/dia.

La correccion del sodio debe ser con la minima cantidad de volu-
men posible.

No se recomienda corregir el sodio a valores normales, pudiendo
ser aceptable los valores de 125 mEq/L como meta para la correc-
cion.

Se recomienda la asociacion de furosemida (20-40mg IV cada 8
horas) para disminuir el riesgo de sobrecarga de liquidos.

Fuente: Navarro A.Tratamiento de la Hiponatremia con significacion clinica [Inter-
net]. Seminario presentado en: 56 congreso nacional SEFH; 201 3; Hospital general
universitario de Elche.

Asi mismo, en estos pacientes se puede suministrar otros
medicamentos, los cuales ayudaran con el control de la
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hiponatremia en estadios mas croénicos. Entre estos far-
macos, se cuenta:’?

Tabla 9

Tratamiento de la Hiponatremia euvolémica en

Farmaco

Mecanismo de
accion

Dosis

Efectos adversos

Demeclociclina

Bloqueo de los
receptores renales
de ADH (provoca
una diabetes insi-
pida nefrogénica).

600 — 1200 mgVO.

uremia y nefrotoxicidad.

Litio

Provoca diabetes
insipida nefrogé-
nica.

900 mgVO.

Pérdida de memoria, sin-

tomas extrapiramidales y

miastenia grave, temblor,
problemas cardiacos,
nefrotoxicidad, hipoti-
roidismo, leucocitosis,

ganancia de peso, vomitos

y diarrea.

Urea

Diurético osmé-
tico que aumenta
la excrecion de
agua y disminuye
la excrecion de
sodio.

Polvo para diluir
de 30g/diaVO.

Nauseas, los vomitos, la
cefalea, la desorientacion
y la uremia.

Fludrocortisona

Incrementa la
reabsorcion
renal de sodio
por mecanismos
desconocidos.

200 mcgVO o IV
cada 12 horas.

Edema pulmonar, la
hipopotasemia y la hiper-
glucemia.

Tolvaptan

Bloquea el re-
ceptor V2 a nivel
renal.

15,30 y 60mg/
diaVO.

Constipacion, la sequedad
bucal y el aumento de la
miccion.

Conivaptan

Bloquea el recep-
torVI1 yV2.

Inicio: 20 mg en
bolo IV durante 30
minutos.

Mantenimiento:
Infusion continua
de 20 a 40 mg/dia,

hasta 96 horas.

Reacciones en el sitio de
la infusién, el edema, la hi-
popotasemia, el aumento
de la diuresis y de la sed.

Fuente: Zomp A, Alexander E. Sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiu-
rética y sindrome de deplecion salina cerebral - Articulos - IntraMed.ACCN Cirit Care.
2012;23(3):233-9.
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Estos agentes no deben ser usados en pacientes con hipo-
natremia hipovolémica, debido a que el bloqueoVla causa
hipotension y el bloqueo V2 produce excreciéon de agua,
empeorando la deplecién de volumen.

6.2.3.Hiponatremia hipervolémica

En estos casos, al registrarse un aumento del nivel de agua
corporal total que disminuye la concentracion plasmatica
de sodio, y al disminuir el llenado capilar por las diferen-
tes causas de este tipo de hiponatremia, el tratamiento
debe tener como objetivo eliminar el exceso de agua del
paciente, mejorar el llenado capilar y la integridad circu-
latoria, tratando de forma adecuada la enfermedad subya-
cente.

En primer lugar, se debe restringir el consumo de agua y se
debe administrar solucion salina isotonica a una cantidad
inferior a la de las perdidas insensibles sumadas a la diure-
sis. Si la causa es por una insuficiencia cardiaca congestiva,
esta provoca un hiperaldosteronismo secundario, se debe
tratar con farmacos IECAs; si se reporta edema, se debe
utilizar diuréticos de ASA como la Furosemida o Espiro-
nolactona que es un bloqueador de la aldosterona, ya que
bloquean el receptor V2 en el tibulo renal, incrementado
la excrecion de agua; si existe hipertension portal (por un
descenso en la presiéon oncotica causada por disminucidn
de albumina), como en los casos de cirrosis, esta debe ser
tratada con albimina y firmacos |IECAs.”>74
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6.2.4. Hiponatremia crénica

Los pacientes con hiponatremia croénica (mas de 48 ho-
ras) tienen menor probabilidad de presentar sintomas
graves, debe ser corregido lentamente por riesgo de des-
mielinizacion osmética. Cuando no se conoce el tiempo
de instalacién, es preferible tratarlo como hiponatremia
cronica. ’>7¢

El agua cerebral esta incrementada en un 10% en pacien-
tes con hiponatremia cronica; por lo tanto, deberia haber
un aumento del 10% del sodio sérico para controlar los
sintomas. No debe exceder 0.5 mEq/L/H, pero lo ideal es
corregir con 8mEg/L al dia.”’

Para el enfoque terapéutico, debe usarse diuréticos de asa
como la furosemida, seguido de la reposicion de solutos

con solucidn salina normal y potasio o solucién salina al
3%.76

Cuando se adiciona potasio, esto equivale a adicionarle
sodio, debido a que el potasio saldra del interior de las
células y se intercambiara con sodio. Cuando se infunda
potasio, este ingresara al intracelular y saldra sodio, moti-
vo por el cual aumentara el sodio rapidamente.’

Existe una nueva clase de farmacos que son los vaptanos,
son antagonistas no peptidicos del receptor V2 de vaso-
presina, eliminan agua sin eliminar sodio y se usan prin-
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cipalmente en hiponatremias crénicas. Se utiliza el Coni-
vaptan endovenoso aprobado por la FDA, también hay de
uso oral como el Tolvaptan, Lixivaptan y Sanavaptan, estos
farmacos son capaces de aumentar la natremia, disminuir
la osmolalidad urinaria y disminuir de peso en los pacien-
tes, su principal efecto adverso es la sed, pero son bien
tolerados.’>7¢

6.3. Algoritmo de tratamiento

HIPONATREMIA
Na s < 135 mmoll

[

I Periodade inicio ]
AGUDA | CRONICA
< 48 horas > 48 hons
Na 125 - 135 mmalL Na 125 - 135 mmoll
Asintomaticas o sinlomas leves Asinfomaticos o sinlomas leves
Solucion hipedonica sakina 2l 3% hasta mejoria [ Comeesidn lentac Solucidn salina isctbaica
de sintomas
[ J
Estado de volumen
l HIPOVOLEMICO l W HIPERVOLEMICO
CAUSAS CAUSAS CAUSAS
RENALES (Exceso de diuético-Deficiencia [ h coide- Sind: refrbSco-lesidn reaal aguda
mineralocoricoidedelropatia perdedora de sal.) Hipotiidismeo Estrés-Famacos o crdnica-Cimosis-Insuficencia
EXTRARENALES (Vomito Dianea-Liquidosen tercer Sindrome de secrecidn inapropiada cardiaca
espacio-Quemad i : de honmona antidiurética

—[ TRATAMIENTO ETIOLOGICO ]7
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