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Objetivos

Describir el metabolismo del sodio y el agua

Reconocer e identificar los principales desordenes del sodio

Incorporar conductas y herramientas sobre el tratamiento del los desordenes del sodio

Introduccién

Los disturbios del agua y del sodio son patologias muy frecuentes de encontrar en el escenario del
paciente critico. El agua y el sodio en el organismo se encuentran intimamente relacionados y son
altamente susceptibles de sufrir alteraciones frente a diversos cambios originados por enfermedades
agudas. El estudio de estos debe realizarse en forma conjunta dado que la relacion de ambos sera el
determinante de la norma hipo o hipernatremia.

El agua corporal es el primer determinante de la osmolaridad extracelular, los trastornos del balance
de agua extracelular producen estados de hipo e hiper- osmlaridad dependiendo del déficit o
aumento de esta en relacién a los solutos corporales presentes.

Teniendo en cuenta que el sodio es el primer constituyente de la osmolaridad plasmatica, los
estados hipo e hiper-osmolares se acompafian generalmente de hipo e hipernatremia.

Ambas alteraciones del sodio como su brusco, o mal indicado tratamiento pueden desencadenar
graves complicaciones llevando incluso a la muerte.

En relacion a su frecuente presentacion el médico emergentdlogo debe conocer en profundidad la
fisiopatologia, el tratamiento de las alteraciones del sodio y del agua en el paciente agudo critico. (1-
2). Con el fin de alcanzar el objetivo se presentara informacién y casos clinicos que permitan una
comprension del desorden en estudio para ser aplicado en el escenario de los trastornos del sodio.

Presentacién del paciente en emergencias

Paciente femenina de 65 afios ingresa a la guardia por haber sufrido episodio de vomitos,
convulsiones y coma. Recientemente comenzé a tomar Hidroclorothiazida por HTA. Al examen
neurologico no presenta foco, mucosas secas y colapso de venas centrales (yugulares). Su TA
140/70, FC 88 x min. LAB. de ingresoL_(ver tabla adjunta)

Admision alas 8hs 24hs
Na mEqg/L 100 115 135
K+ “ 2.5 3.2 3.7
Cl-“ 65 82 102
HCO3- 31 30 28
Una 45
Uuosm 250(mOsm/L)
Posm 205 “
SNC Coma Despierta Basal

A las 48 hs ella esta débil y afasica. La siguiente mafiana sufre un paro respiratorio y muere. Su hijo
abogado, sorprendido y consternado pregunta ¢ Cudl es la causa de muerte de mi madre?

Metabolismo normal del agua

Mientras que el sodio es regulado principalmente por el sistema renina — angiotensina - aldosterona,
el metabolismo del agua es regulado por el péptido vasopresina arginina (AVP) o su sindénimo
hormona antidiurética (HDA), oligopeptido sintetizado en el hipotalamo, almacenado y liberado por el
hipotdlamo posterior (neurohipdfisis). El primer estimulo hacia las neuronas hipotalamicas esta
mediado por los osmo receptores hipotalamicos y baro receptores centrales. (3) El aumento de la
osmolaridad plasmatica estimula la liberacién de AVP mientras que su disminucion la inhibe. La
hipotension arterial o hipovolemia registrada por los baro receptores carotideos y del arco aortico
también estimulan la liberacion de AVP. Es importante destacar que la hipovolemia es el mas potente
estimulador por encima de la osmolaridad, manteniéndose la secrecion de AVP en pacientes
hipovolémcios a pesar de cursar con hipo osmolaridad.
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LA AVP controla la permeabilidad al agua a nivel del nefron, por medio del estimulo del receptor V,,
activando los canales acuasporina 2 (AQP2) permitiendo la maxima permeabilidad a nivel de los
tibulos colectores produciendo antidiuresis. (4)

Muchas sustancias estimulan la liberacion de AVP como ser: acetilcolina, histamina, dopamina,
prostaglandinas, bradikinina, neuropeptido Y, angiotensiva Il. Y muchas otras la inhiben: oxido nitrico,
hormona natri urética, (5- 6). La Norepinefrina estimula la AVP via los receptores a; pero también la
inhibe por via de receptores a, y B2 (7-8).

Debido a los multiples factores que pueden modificar la liberacion de AVP los desordenes de la
homeostasis del agua en las enfermedades agudas son generalmente debidas a las alteraciones de
la secrecion de AVP.

Hiponatremia
Es el trastorno electrolitico mas frecuente en los pacientes internados hasta un 30 % dentro de areas

criticas. Se define como la concentracion plasmatica de sodio menor a 135 mEg/L (9). Es de elevada
mortalidad, hasta el 40 % dentro de unidades de cuidados intensivos comportdndose como una
variable independiente asociada a la mortalidad (10).

La disminucion de la concentracién del sodio plasmatico crea un gradiente osmaético entre el liquido
extracelular e intracelular en las células cerebrales, causando la entrada de agua en las células y
aumentando el volumen intracelular, lo que genera edema tisular, hipertension intracraneana y
sintomas neuroldgicos. Frecuentemente los pacientes con hiponatremia leve (Na* plasmatico 130-
135 mmol/L) son asintomaticos. Los sintomas como: nauseas, debilidad aparecen cuando las
concentraciones alcanzan entre 125 y 130 mEql/L en forma aguda. La cefalea, el letargo, la
irritabilidad y la desorientacion aparecen con concentraciones de 115 a 120 mEql/L. Cuando la
hiponatremia es grave y de instalacion rapida, aparecen convulsiones, coma, dafio cerebral
permanente, paro respiratorio, hernia del tronco cerebral y muerte. Si la hiponatremia se produce en
forma gradual, el cerebro a través de su autorregulacién es el encargado de regular y evitar el edema
celular durante horas a dias. (11)

Enfoque diagndstico

La hiponatremia se divide en relacion a su tonicidad (capacidad de un soluto osmoticamente activo
de atraer agua) en: isotonica- hipotonica- hipertonica y al estado del Liquido Extracelular (LEC) o
volemia del paciente en: e hipovolemica-normo-hipervolémica... Esta categorizacion divide a los
trastornos del sodio segln su concentracién plasmatica como expresion de la relacion con el agua
corporal (os molaridad o tonicidad) mientras que el LEC o volemia nos permite una comprensioén
racional de la fisiopatologia con el fin de aplicar conductas terapéuticas acertadas.

Es de vital importancia frente a una hiponatremia evaluar el LEC del paciente por medio del examen
fisico buscando signos y sintomas de hipovolemia o deshidratacion en pacientes con bajo LEC y
signos sintomas de hipervolemia o estados edematosos en pacientes con alto LEC. El examen fisico
normal del paciente nos define un LEC euvolémico o normal.

Hiponatremia isotonica o seudo hiponatremia.

La pseudohiponatremia o hiponatremia espuria se observa en presencia de hiperlipidemia,
hiperglucemia e hiperproteinemia, cuando la medicién del sodio plasmatico no se realiza con
electrodos ion selectivo. En la hiperglucemia por cada aumento de 100 mg de glucemia el sodio
plasmatico desciende 1.6mEg/L. La tonicidad se mantiene sin cambios pudiéndose medir la os-
molaridad por medio de un osmémetro o a través de la siguiente formula:

2*(Na* mEqg/l) + glucosa mg/dl + _NUS mag/dl

18 2.8
Al no producirse movimientos del componente hidrico entre los espacios intra- extracelulares, no se
producen alteraciones reales en la concentracion del sodio por lo cual no produce sintomatologia a
diferencia de los estados de hiponatremia hipotonica.

_Hiponatemia hiperténica

También llamada como hiponatremia translocacional en relacion a la presencia de particulas
osmoticamente activas en el plasma, induciendo un movimiento de agua desde el espacio
intracelular al extracelular dando como resultado una dilucién del sodio plasmatico a pesar de la
presencia de un estado plasmatico hiperosmético generado por solutos como : glucosa, sorbitol,
manitol o sustancias de contraste.
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La formula del sodio corregido en presencia de hiperglucemia recientemente presentada es: [Na '] =
1.6 meg/L por cada 100mg/dl de aumento de la glucemia normal, aunque algunos investigadores
aconsejan la correccion con 2.4 mEg/L para valores muy elevados de glucemia (>400mg/dl)...

Hiponatremia Hipotonica

Es la mas relevante de las hiponatremias, se genera por el exceso de agua en relacion a la
concentracion de solutos a nivel del LEC. La hiponatremia hipotonica se produce por perdidas de
solutos a nivel corporal acompafiado generalmente de retencion de agua (mecanismo comdn renal
de ahorrar agua), o debido a la dilucién de la concentracion de solutos por excesivas ganancia de
agua. corporal .generalmente acompafiado por pérdida de solutos corporales (Tabla I)

Hiponatremia hipovolémica hipoosmolar

La perdida simultanea de sodio y agua, activandose la VAP con reabsorcion de agua libre sumado a
la infusién de liquido o ingesta de agua llevan a un estado hipoosmolar, perdida del sodio corporal
total y dilucién del mismo como respuesta a la hipovolemia (recordar que el estimulo de la hipovolemia
para activar la VAP es mayor que el de la hipoosmolaridad).

La deplecion del sodio puede ser por causas renales o extra renales (Tabla I) .En la Tabla Il se puede
analizar las diferentes hiponatremias en relacion al estado del LEC o de la volemia encontrandose
claves diagnosticas y terapéuticas junto a estados que usualmente acompafian al desorden
electrolitico en estudio

Perdidas extra renales de solutos: Los vomitos, diarrea, hemorragias y sudor excesivo, llevan a
perdidas de sodio y potasio. Las pérdidas del solvente (agua) estimula la secrecion de VAP. (Tabla I).
La hiponatremia por perdidas de sodio y agua extra renal presenta un sodio en orina bajo menor de 10
mEq/L, reflejando la respuesta renal a retener agua y sodio (sistema renina angiotensina- aldosterona)
para mantener la volemia y los solutos corporales. (Tabla I1)

Perdidas Renales de solutos:

Diuréticos, deficiencia de mineralocorticoides y nefropatias son etiologias que llevan a la pérdida de
sodio por orina pudiendo terminar en hipovolemia con hiponatremia. (Tabla 1) La hipokalemia que
acompafia a la ingesta de diuréticos puede agravar la hiponatremia por generar un movimiento de
sodio al intracelular. Las Tiazidas es el diurético mas asociado a hiponatremia severas en
comparacioén con los diuréticos de asa como la a fursemida (13). Las pérdidas renales de solutos se
acompafian de sodio urinario mayor a 20 mEg/L a pesar de la deplecion de volemia que producen una
activacion de los sistemas de ahorro de sodio.

Los pacientes con déficit de mineralocorticoides por insuficiencia suprarrenal primaria o enfermedad de
Addison, que cursan con insuficientes dosis de corticoides son pacientes que presentan severa
deplecién de volemia.

El déficit de aldosterona lleva a una importante perdida de sodio por orina, deplecion del intravascular
(hipovolemia), disminucién del filtrado glomerular y activacién de la VAP produciéndose reabsorcion de
agua libre de solutos a nivel del nefron distal e hiponatremia. (Tabla II).

Una especial forma de hiponatremia con perdidas renales de sodio es la del paciente con lesién
cerebral (traumatica, hemorragica o quirtirgica) llamada sindrome perdedor de sal. Esta entidad debe
diferenciarse del Sindrome inapropiado de hormona antidiurética (SIHAD) que cursa con hiponatremia
y elevada VAP. El sindrome perdedor de sal presenta hipovolemia a diferencia del anterior que es
euvolémico por definicién.

Hiponatremia euvolemica hipo osmolar

Sindrome inapropiado de hormona antidiurética

Existen multiples estados que cursan con hionatremia y euvolemia, pero no todos se deben al aumento
inapropiado de la VAP u hormona antidiurética., siendo este Gltimo uno de los mas frecuentes

Antes de definir un estado de hipoosmolaridad e hiponatremia con normovolemia como SIHAD se
deben cumplir con los criterios diagnoésticos definidos por Bartter y Schwartz: En primer lugar hipo
osmolaridad efectiva plasmatica (< 275 mOsm/Kg. H,0) descartando las causas de hiponatremia
espurias como hiperglucemias o hiperproteinemia. Segundo: osmolaridad urinaria mayor a la
alcanzada por maxima dilucion del LEC (> 100 mOsm/Kg. H,0). Tercero euvolemia basada en la
clinica, debe estar siempre presente.; signos y sintomas de hiper o hipovolemia descartan el
diagnéstico. Cuarto: sodio urinario con una concentracién igual o mayor a 30 mEg/L. Quinto: descartar
otras causas de euvolemia con hiponatremia que no se deben a una secrecion inapropiada de HAD.
Ej.: hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal y uso de diuréticos.

Otras medidas suplementarias que ayudan al correcto diagnéstico son: Prueba de expansién de
solucion fisioldgica 20 ml /Kg. en 4 horas, anormal: sin excrecion del 80%, ausencia de dilucion de la
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osmolaridad urinaria por debajo de 100 mOsm/Kg. de H,0. Aumento de la concentracion de AVP
inapropiado a la osmolaridad plasmatica. Falta de correccién del sodio plasmatico con la expansién
pero mejoria a la restriccién hidrica. Es importante llegar al diagnéstico de la enfermedad de base que
origino el SIHDA a fin de lograr el tratamiento definitivo de la hiponatremia. Las etiologias se pueden
dividir segun podemos ver en (Tabla Ill)

Hiponatremia hipervolemica hipo osmolar

Existe un aumento del agua corporal total (hipo osmolaridad) junto a un aumento del sodio corporal
total (hipervolemia o LEC aumentado) con clinica de ascitis 0 edemas. Cuando el incremento del agua
corporal supera al del sodio corporal se produce hiponatremia. (Tabla II)

La insuficiencia cardiaca congestiva, la cirrosis, y el SD Nefrético comparten la misma patente
fisiopatoldgica, pero el mecanismo intimo de cada uno es diferente.

Insuficiencia Cardiaca Congestiva

A pesar de cursar con un claro aumento en el LEC, el bajo volumen minuto de la insuficiencia cardiaca
produce una hipovolemia relativa y una disminucion de la perfusion renal, estimulando a los baro
receptores carotideos y el de las arterias aferentes renales. Los Ultimos gatillan el sistema renina
angio tensina — aldosterona y el sistema nervioso simpatico produciendo la reabsorcién de sodio y de
agua libre. La hipovolemia relativa estimula a la AVP aumentando la reabsorcidon de agua libre. El
mecanismo compensatorio sirve para normalizar la perfusion renal y la volemia, siendo el resultado
final un incremento de la hipervolemia, agravandose la hiponatremia. dentro del contexto de la
insuficiencia cardiaca congestiva.

Cirrosis

Cuando aparece la ascitis en la enfermedad hepatica crénica un 30 % de los pacientes cursan con
hiponatremia, (Na* < 130 mEq/L). Al igual que la insuficiencia cardiaca congestiva existe un
impedimento en la excrecion de agua libre por mecanismo no osmético de la liberacion de AVP,
contrario a la insuficiencia cardias el volumen minuto de estos pacientes esta incrementado.

El déficit de clearence de endotoxinas gastrointestinales produce estimulo del oxido nitrico y vaso
dilatacion arterial a predominio esplacnico produciéndose hipovolemia.

Esta dltima lleva a una estimulacién no osmotica de AVP, a medida que se incrementa la dilatacion
esplacnica se exagera el déficit de volumen arterial con el consiguiente deterioro de la perfusion renal,
apareciendo el SD. Hepatorenal. La severidad del trastorno hepatico se acompafia de una
hiponatremia mas severa secundaria a secrecion de AVP y retencion de agua libre por el rifion. No
debe olvidarse que el tratamiento diurético de la ascitis puede llevar a incrementar la hiponatremia
produciendo mayor hipo perfusion renal y retencién de agua libre, perpetuandose asi el ciclo. .
Insuficiencia renal avanzada

Los pacientes con estadios muy avanzados de insuficiencia renal tienen impedimentos para diluir la
orina y excretar normalmente el agua libre. La os molaridad urinaria no puede descender de 250
mOsm/ Kg .de H,O, a pesar que la AVP se encuentra totalmente suprimida. Como resultado los
pacientes con insuficiencia renal terminal cursan con hiponatremia secundaria al impedimento de
excrecion de agua libre por el rifion. (14)

Acciones y herramientas terapéuticas: Tratamiento de las hiponatremias

Como premisa fundamental para el emergentologo la correccion de la hiponatremia en forma aguda
solo debe realizarse frente a un paciente que por haber sufrido cambios en la concentracién de sodio
plasmatico presenta sintomas neurolégicos como ser nauseas, trastornos del sensorio, convulsiones
y coma. La clinica responde al descenso de la os- molaridad intracerebral (edema), debiéndose
recordar que el cerebro tiene su propio mecanismo de autorregulacion y ante cualquier interferencia
inapropiada sobre la misma puede llevar a complicaciones neurologicas irreversibles (Mielinosis
central pontina) con riesgo de muerte.

Las primeras conductas a tomar es asegurar la via aérea y colocar al paciente en estado de seguridad
con una via venosa preferentemente central, bajo monitoreo continuo en un ambiente apto para
pacientes criticos. A continuacion se debe solicitar una rutina completa de laboratorio: ionograma
plasmatico y urinario, funcion renal, osmolaridad medida o calculada plasmatica y urinaria. En forma
simultanea se realiza el examen fisico y control de signos vitales con el principal objetivo de evaluar el
LEC (signos y sintomas de deshidratacion o hipervolemia, insuficiencia cardiaca y/o edemas.).

El tratamiento exige categorizar el tipo de hiponatremia (Tabla Il) basandonos en los datos de la
clinica y el laboratorio. Es prioritario diagnosticar el estado del LEC y las probables etiologias que
desencadenaron la hiponatremia. con el fin de categorizar correctamente al desorden y alcanzar un
tratamiento definitivo.
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hiponatremia aguda sintomatica

La hiponatremia aguda se instala dentro de las 48 hs con valores séricos severamente descendidos
(<110-115 mEg/L) La presencia de convulsiones o coma la definen como una emergencia médica.
Las complicaciones neurolégicas son frecuentes secundarias al edema cerebral con el riesgo de
mielinosis central pontina. La correccién de sodio sérico debe ser inmediato a través de la infusion de
solucion salina hipertonica al 3% (513 mEq/L) el ritmo de reposicién del sodio plasmatico no deben
superar los 1 - 2 mEg/L en las primeras dos a tres horas sin producir un aumento mayor a 10 mEg/L
de sodio plasmatico en 24 hs., caso contrario podemos ocasionar complicaciones neuroldgicas
irreversibles. La regla es corregir lentamente los desordenes de la natremia, evitando modificaciones
de la misma por encima a8 0 10 mEq./L /diao 0,5a 1 mEq hora.

Para calcular el ritmo intravenoso de infusién aconsejamos utilizar la formula del nefrélogo argentino;
Horacio Adrogue

Cambio en el Na* plasmético (Na’p) = cantidad de sodio infundido —Na' p

ACT+1 L

Constituyendo el ACT (agua corporal total) el 60% del peso corporal en el hombre joven y 50% en la
mujer o ancianos.

El resultado de la formula nos informa cuanto se modificara el sodio plasmatico por litro de solucién
infundida. La solucién mas comUnmente utilizada es la de CL Na* al 3% , la cual se prepara,
agregando a un envase de 500 cc de solucion fisioldgica 2,5 ampollas de 20 ml de Cl Na al 20% (no
olvidar que la cantidad de sodio infundido es por litro) . La variable a restar es el sodio plasmatico del
paciente al momento del tratamiento dividido él agua corporal total (0...6 0 0.5 x Kg. peso) mas el
litro de solucion que hemos infundido. Es posible indicar otras concentraciones de sodio en relacién
al cuadro clinico y la natremia que presenta el enfermo (Tabla V).

El ritmo de infusion de la solucién en ml/ hora se calcula por regla de tres simples: cantidad de mEg/l
de natremia que queremos corregir en un periodo dado dividido el resultado de la formula (cambio
de Na* plasmatico).

Para una mejor comprensién del uso de la formula y correccion apropiada de la natremia
presentamos el caso clinico N° 1:

Una mujer de 32 afios previamente sana sufre convulsiones ténico- clénicas al segundo dia de su
pos operatorio de apendicéctomia. Es tratada con diazepan 20 mg y fenitoina 250 mg IV. Se
procede a intubacion oro traqueal y ventilacion mecanica. Como antecedente la paciente recibio un
plan de hidratacion de 3 L de Dextrosa 5% por 24 hs seguido de una ingesta libre de liquido en
cantidad generosa. Al examen clinico esta euvolémica con un peso de 46 kg. El Score de Glasgow
(SCG) es de 9/15, la natremia 112 mEg/L y el potasio sérico de 4.1 mEqg/L, la osmolaridad sérica de
228 mOsm/Kg.de H20 y la osmolaridad urinaria de 500 mOsm/Kg. de H20.

El diagnostico es de hiponatremia hipotdnica sintomatica secundaria a la imposibilidad de eliminar el
agua libre, situacién que comidnmente se asocia al pos operatorio inmediato. El plan terapéutico es:
restriccion hidrica, infusién de CL Na® 3% y administracion de fursemida 20 mg IV. La estimacion
del agua total corporal es de 23 L (0.5 x 46).

En relacion a la formula anteriormente citada la infusion de 1L de solucion de CL Na 3% produce un
incremento de la natremia en 16.7 mEqg/L ([513- 112] / [23 + 1] = 16.7). El objetivo primario de la
correccion es aumentar la natremia 3 mEg/L en las primeras 3 horas justificando la velocidad de
infusiobn en la sintomatologia presentada, aplicando la regla de objetivo a corregir sobre la
modificacion del sodio segun formula: 3/16.7 = 0.180 cc (3 es el sodio sérico a aumentar y 16.7 el
resultado de la formula) el resultado es de 180cc a pasar en tres horas o 60 CC por hora de la
solucién de CL Na* 3%. El monitoreo continuo cada 2 a 3 horas en las primeras horas es necesario
en razon de ajustar la infusion si esta indicado.

A las tres horas de comenzado el tratamiento la concentracién plasmatica del sodio asciende a 115,
mEq/L, desapareciendo las convulsiones aunque manteniendo un SCG: 13/15. El nuevo objetivo es
aumentar la natremia en 3 mEg/L en las 6 hs. siguientes, utilizando la misma infusién de CL Na*
3%, ajustando el ritmo de la infusion a 30 ml /hora. A las 9 hs de comenzado el tratamiento la
paciente registra un sodio plasmatico de 119 mEg/L, permaneciendo sin convulsiones y recuperando
el SCG: 15/15. Se suspende la infusién hiperténica y continuamos controlando el estado clinico y de
laboratorio.

En el caso que las correcciones hubieran superado los objetivos definidos, se debe administrar
soluciones hipoténicas.
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A continuacién se presenta el caso clinico N° 2 donde la hiponatremia sintomética se acomparfia de
hipovolemia e hipokalemia:

Una mujer de 68 afios es llevada al hospital por presentar mareos progresivos y sincope. Tiene como
antecedentes: dieta hipo sédica y tiazidas 25 mg dia por hipertension arterial esencial, presento
diarrea en los ultimos tres dias. Ingresa al departamento de emergencias: letargica sin foco motor.
Su peso es de 60 Kg. La TA supina 95/60 mmmHg., FC 112 | p.m., las venas yugulares colapsadas
y la piel presenta signo del pliegue. El sodio sérico es de 106 mEg/L, el potasio sérico 2.6 mEq/L y el
bicarbonato plasmatico 26 mEg/L, la funcién renal es normal urea 46 mg/dl, creatinina 1.2 mg/dl y la
osmolaridad plasmatica de 232 mosm /Kg.de H20 con osmolaridad urinaria de 650 mOsm / Kg de
H20. El diagnostico de ingreso es hiponatremia hipotonica secundaria a diuréticos (tiazidas)
asociado a perdidas de sodio y potasio por enterocolitis.

La conducta es suspender tiazidas y la dieta oral, colocar via venosa y comenzar una hidratacién con
solucién salina isoténica la 0.9% junto a cloruro de potasio 30 mEq por litro. El peso corporal
estimado es de 27 litros (0.45 x 60)

El resultado del calculo “cambio del sodio plasmatico” es de 2.8 mEqg/L (tener presente que cuando
agregamos potasios al plan de reposicion el cation por tener igual tonicidad que el sodio se debe
sumar su concentracién al sodio a infundir en la formula de Adrogue) ([154 +30] —106/ [27+1]= 2.8)
Priorizando la hipovolemia del paciente se comienza con la infusion de 1L por hora durante dos
horas. Al finalizar la expansién su TA es de 120/60 y el estado de conciencia mejora, el sodio sérico
ascendio a 112 mEg/L y el potasio sérico a 3.0 mEg/L. El médico reconoce que cuando el estimulo
de la hipovolemia se suspenda la liberacion de AVP cesara y fisioldgicamente el agua libre retenida
se excretara en la diuresis, disminuyendo la excrecion de sodio y potasio produciendo una
espontanea recuperacion electrolitica. Con el objetivo de no ascender el sodio sérico mas alla de 10
mEQg/L en 24 hs. se instala un plan de hidratacion con solucion salina al medio 0.45% con cloruro de
potasio 30 mEq /L a un ritmo de 100ml/hora (observar que esta solucion no tendra impacto sobre el
sodio plasmatico: [77+30]- 112/ [27+1]= 0.2]. A las 12 horas del ingreso el sodio sérico es de 114
mEQ/L y el potasio sérico de 3.4 mEqg/L. Con el fin de no exceder los limites prudentes en al cambio
de sodio se procede a mantener una hidratacion con dextrosa 5% mas potasio 30 mEg/L en relacion
a la diuresis horaria de la paciente. La hiponatrenia remanente sera tratada como una hiponatemia
crénica dentro de las futuras 24 hs, (15)

Hiponatremia crénica severa asintomatica.

En el SIHAD la conducta frente a la hiponatremia es la restricciéon de liquido llevando a un ingreso de
500 ml por debajo de la diuresis de 24 hs. En los pacientes internados en unidades de emergencias
resulta dificultoso limitar el aporte hidrico debido a la necesidad de infundir otras soluciones que
conforman el apoyo vital del paciente.

Debemos recordar que la restriccion hidrica no esta recomendada en pacientes con hiponatremia y
hemorragia sub. Aracnoidea por el aumento del riesgo en este subgrupo a complicarse con un
infarto cerebral cuando se utilizan balances negativos junto a un descenso de la presion arterial.
(16).

Otras opciones terapéuticas para la hiponatremia crénica son: Demeclociclina (600 a 1200mg /d),
Fursemida (20-40 mg/d.) y Cl Na en tabletas (3 a 18 gr. /d). Aunque habitualmente estas terapias son
utiles, generalmente son insuficientes, y muchos pacientes no las toleran como en los estados
edematosos (insuficiencia cardiaca o cirrosis)

Hoy en dia existen antagonistas selectivos de la accién antidiurética de la vasopresina arginina
(receptor renal V2), de administracion oral, que ofrecen perspectivas nuevas para el manejo de la
hiponatremia. Estos “acuaréticos” (por ejemplo, tolvaptan, lixivaptan) inducen la diuresis acuosa sin
afectar la excrecién urinaria de electrolitos o solutos. Se han realizado trabajos clinicos a corto plazo
gue demostraron los efectos mencionados de la acuaresis y la correccion de la hiponatremia en la
cirrosis, insuficiencia cardiaca y en el SIHAD. Los acuaréticos son bien tolerados y el Unico efecto
colateral mas importante observado hasta el momento es la sed. Los autores sostienen que con
estas drogas podria no ser necesaria la restriccion de la ingesta de liquidos. Aunque es posible que
los receptores antagonistas Vl1a (vasoconstrictores) no ejerzan un efecto directo sobre la
hiponatremia, la combinacion de antagonistas de los receptores V1a / V2 combinados (conivaptan)
se hallan actualmente autorizados por la FDA para el tratamiento de la hiponatremia euvolémica. El
Conivaptan demuestra resultados promisorios en los pacientes con insuficiencia cardiaca
acompafiada de hiponatremia, en la cual, los efectos anti-vasoconstrictores adicionales parecen
reducir satisfactoriamente la resistencia periférica total y aumentar el gasto cardiaco. (11)

El Conivaptan es administrado en bolo de 20 mg durante 30 minutos y luego 20 a 40 mg en infusién
continua durante 24 hs por un maximo de 4 dias. Los nuevos agentes antagonistas han demostrado
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su eficacia en el tratamiento de la hiponatremia con euvolemia e hipervolemia, siendo un tratamiento
promisorio en un futuro préximo. (17)

Hipernatremia
Es una entidad frecuente de observar en los extremos de la vida, recién nacidos, bebes y ancianos.

Es definida como la concentracion de sodio plasmatico mayor a 145 mEqg/L y representa un estado
hiperosmotico.

El mantenimiento del equilibrio osmotico produce una redistribucién de los fluidos con deshidratacién
del espacio intracelular, particularmente importante a nivel neuronal con producciéon de sintomas
neurologicos.

Las caracteristicas de los pacientes que mas frecuentemente sufren estados de hipernatremia son
aquellos que no puedan satisfacer adecuadamente la sed ni acceder al agua por si mismos. Aunque
la hipernatremia se relaciona con la hiper osmolaridad, existe siempre un déficit de agua relativo al
sodio. Por este motivo el analisis de la hipernatremia e realiza en semejanza a la hiponatremia,
dividiéndose en tres categorias segln el estado del LEC. (Hipovolémcico-euvolémico-hipervolémico).
(Tabla V.)

Hipernatremia con hipovolemia (LEC bajo)

La hipernantremia con LEC bajo se comporta como un estado de deshidratacién evidenciado por
taquicardia, mucosas secas, hipotension arterial y sintomas neurolégicos como somnolencia, estupor
y coma (deshidratacién intracelular). Las causas mas frecuentes son las asociadas al uso de
catarticos osmoticas y diuréticos perdedores de agua libre (Tabla V). Por osmosis se produce una
perdida mayor de agua libre al sodio y potasio. La pérdida rica en agua libre se produce a nivel
digestivo por la ingesta de sorbitol o lactulosa y a nivel urinario en presencia de hiperglucemia,
manitol, proteinas de bajo peso molecular (hiperalimentacion), urea (poliuria postobstructiva) y
diuréticos osmoticos. Es de saber que las perdidas de causa osmética de agua libre también
arrastran sodio, debiéndose reponer este, conjuntamente al tratamiento de agua libre, se agrega
solucion fisiologica para reponer las perdidas de sal.

Hipernatremia euvolémica (LEC normal)

La euvolemia con hipernatremia se observa en pacientes sin signos o sintomas de trastornos del
LEC, y se debe a la pérdida de agua libre pura en caso de importantes pérdidas insensibles como
diaforesis o hiperventilacién (Tabla V)

La causa mas comun de hipernatremia euvolemica es la Diabetes insipida (DI). Esta entidad cursa
con una secrecién baja de HAD a nivel de la hipdfisis, DI central, o un escaso efecto de la
hormona sobre los tlbulos renales, DI nefrogénica. Su caracteristica es encontrar una osmolaridad
urinaria desproporcionadamente baja, < 300 mOsm/L, con hipernatremia. severa. La DI central
responde a la administracion exdgena de HAD con disminucién de la diuresis y aumento de la
osmolaridad urinaria, en la nefrogenica la respuesta es nula. Ambas presentaciones de DI. se
manifiestan en forma completa o parcial con un amplio rango de perdida de volumen, osmolaridad
urinaria y concentracion plasmatica de HAD .Las etiologias de las DI central y nefrogénica se
describen en la Tabla VI.

Hipernatremia con LEC aumentado

Es muy poco frecuente, observando hipernatremia con elevacién del LEC y signos de sobre
hidratacion. Se produce durante la administracion excesiva de solucién hiperténica de bicarbonato de
sodio, solucion hipertdnica de cloruro de sodio y en lactantes por administracién accidental de sal en
los biberones. La osmolaridad urinaria es elevada como asi también la excrecién de sodio urinario. El
tratamiento se inicia con la restriccion de sal y la administracion de diuréticos y agua libre. (Tabla V)

Tratamiento de la Hipernatremia

El objetivo primario es corregir el déficit de agua libre e impedir las perdidas exageradas. Se deben
seguir las mismas reglas que en la hiponatremia, buscar descensos graduales no mayores a 10
mEg/L de natremia por dia, la formula utilizada para calcular la reposicién y el ritmo de infusion de
agua libre es la misma que en la hiponatremia La via de administracion de agua libre indicada es la
enteral por ser la mas fisiolégica cuando él transito intestinal este respetado, caso contrario se
deberé indicar la via paren terral.

Caso clinico N° 3

Paciente de 76 afios con severa obnubilacion, mucosas secas, signo del pliegue, fiebre taquipnea,
TA 150/ 90 mmHg. sin cambios ortostaticos. El sodio sérico: 168 mEg/L y el peso corporal 68 kg.
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Hipernatremia secundaria a pérdidas insensibles es el diagnéstico de ingreso. La infusion elegida es
dextrosa al 5%. El calculo del agua corporal total 0.5 x 68 kg. = 34 L. En relacién a la formula de
cambio de sodio sérico la reposicion de 1L de D/A5% modifica la natremia en- 4.8 mEg/L ([0 - 168] /
[34+1] = - 4.8). El objetivo es reducir el sodio plasmatico en 10 mEg/L en un periodo de 24 hs.
Calculamos el volumen a pasar dividiendo los 10 mEg/L del objetivo a descender la natremia sobre
el resultado de la formula (10 / 4.8 = 2.1L). Agregando 1.5L de pérdidas obligatorias diarias nos da
un total de 3.6 L de agua libre a administrar en 24hs. o un ritmo de 150 ml/h en infusién continua. Los
niveles de glucemia deben ser monitorizados y corregidos con insulina por ser la hiperglucemia una
situacion que agrava la hipertonicidad plasmatica. Un cercano monitoreo de las funciones vitales y
del medio interno cada 4 a 6 hs son necesarios para ajustar la correccion del sodio plasmatico. (18)
La hipernatremia euvolemica mas comun es la Diabetes insipida requiriendo un tratamiento etiolégico
de caracter sustitutivo junto a la reposicion de agua libre. Es indicacion el uso de desmopresina en
dosis iniciales de 1 a 2 p (intravenoso, intramuscular o subcutaneo) en nuestra experiencia clinica
utilizamos la via subcutanea y cuando el paciente esta lucido pasamos a la via intranasal como
mantenimiento. La desmopresina es preferible a la vasopresina (VAP) dado que la primera tiene un
tiempo accion mas prolongada permitiendo aplicarla cada 12hs y se encuentra libre de los efectos
vas opresores de la VAP mediados por los receptores V1,

La DI .Nefrogénica puede responder a elevadas dosis de VAP, aunque su tratamiento mas comuin es
la restriccion de sodio y diuréticos como tiazidas. (14)

Puntos claves

Los desordenes del sodio son frecuentes de encontrar en el paciente critico debido a un gran

nimero de patologias que afectan el balance hidro- salino.

Lo desordenes del agua corporal se dividen en hipo- osmolares con ganancia de agua libre

en relacién al sodio corporal llevando a la hiponatremia e hiper- osmolares con déficit del

agua libre en relacién al sodio corporal acompafidandose de hipernatremia.

Los desordenes del sodio deben categorizarse en relacion al estado del LEC para el correcto

diagnostico y tratamiento.

La urgencia en la correccion del sodio esta determinado por la sintomatologia neurologica del

paciente.

Las correcciones deben ser graduales nunca mayores a 10 mEqg/L de natremia en las

primeras 24 hs.a fin de evitar complicaciones sobre el SNC:

Siempre debemos diagnosticar el origen del desorden electrolitico y realizar un tratamiento

etioldgico definitivo.

Espero que el lector hubiese alcanzado los objetivos del capitulo al poder reconocer,

categorizar y llevar al escenario clinico diario la correccién del sodio sérico en forma racional y
segura.

Tablas

Tablal
Patogénesis de los estados hipo-osmolares

Deplecion de solutos (disminucion primaria de solutos corporales con retencion de agua)

1-Perdidas renales de solutos

Uso de diuréticos (Tiazidas)
Diuresis osmatica (glucosa manitol)
Nefropatia perdedora de sal

Déficit mineralocorticoide

2-Perdidas no renales de solutos
Gasgtrointestinales (diarrea vomitos)

PDF created with pdfFactory trial version www.pdffactory.com



http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com

Fisulas
Perdidas de sangre

Dilucién de Solutos (Incremento primario de agua corporal total mas deplecion secundaria de
solutos)

1-Déficit de excrecion de agua libre renal

A-Incremento de lareabsorcion del tdbulo proximal.

Insuficiencia cardiaca

Cirrosis

Sindrome nefrético

Hipotiroidismo

B- Impedimento de dilucion en el nefron distal
Sindrome Inapropiado de excrecién de hormona antidiurética (SIHAD)
Déficit de glucocorticoides

1- Exceso deIngreso deagua libre
Potomania — Polidipsia primaria.
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Tablall: Hiponatremia, diagnosticos diferencialesy tratamientos

HIPOVOLEMIA (— NORMOVOLEMIA (N.LEC) |HIPERVOLEMIA (- LEC
o LEC)

-

Voémitos | Diuréticos Polidipsia SIHAD Insuf. Cardiaca
§ Diarrea Hipoaldoster. |Malnutricion | Hipotiroidismo | Cirrosis/ Ascitis
7 Fistula AT. R Hipocorticosol | Insuf. Renal
2 SD. Perdida
& de sal
a
& g > 300 300 <100 > 100 > 300
Ny ©)

D E
© < <20 >20 > 30 >30 <10
Z o
— w
D E
Hipokalemia: Vomitos, Hipokalemia: SIHDA, polidipsia
diarrea, diuréticos, A.T. R. |Hiperkalemia: Hipocortisol
é Hiperkalemia; Hipoaldost. | Hipouricemia
w o Alcalosis Met: Vomitos,
S 8 diuréticos
c3 Acidosis Met.: Diarrea,
w o Hipoaldosteronismo
8 Solucioén fisiologica Restriccion de H20 Restriccion de H20 y Na
85
o
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Tablalll

Etiologias frecuentes de SSHAD
Tumores
Pulmonar/ Mediastinal : Carcinoma Bronco génico, Mesotelioma, Timoma
Extra pulmonares: carcinoma duodenal, pancreatico, urerteral, prostatico, uterino,
nasofaringeo, leucemia

Desordenes del Sistema nerviosos central

Masas ocupantes: tumores abscesos cerebrales, hematomas subdural

Enfermedades inflamatorias. Encefalitis, meningitis, Lupus sistémico, Porfiria,
Esclerosis multiple.

Enfermedades degenerativas y desmielinizantes: Guillan Barre, lesiones de medula
espinal.

Miscelaneas. hemorragia subaracnoidea, traumatismo de craneo, Psicosis aguda,
delirium tremens, hidrocefalia y cirugia de hipofisis

Drogas

Estimulantesdela liberacion de  AVP: Nicotina, fenotiacinas, triciclitos.

Efecto renal potenciacion del AVP: desmopresina, oxitocina, inhibidor de la sintesis de
prostaglandinas.

Otrasacciones Inhibidores de la enzima convertidota, carbamazepina, clorporpamida,
clofibrate, ciclofosfamida, omeprazol, inhibidores de la recaptacion de
serotonina

Enfermedades del Pulmon
Infecciosas: Tuberculosis, neuomopatias bacterianas o virales, aspergillosis, empiema.

Mecanicag/Ventilatorias: Insuficiencia respiratoria aguda, enfermedad obstructiva
cronica, ventilacion a presion positiva

Otros:
Sindrome de inmunodeficiencia adquirida, gjercicios fisicos extenuantes y prolongados
(maraton- triatlon), atrofia senil.
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TablalV

Infusiones utilizadas en d tratamiento de las alteraciones del sodio

SOLUCIONESA INFUNDIR

INFUSION SODIO INFUNDIDO/L Distribucion
del fluidoen el VEC%

Cloruro de sodio al 5% 855 mEq/L 100 %

Cloruro de sodio al 3% 513 mEq/L 100%

Solucion fisiologica 0.9% 154 mEq/L 100%

100

Solucion de Ringer Lactato. 130 mEqg/L 97%

Solucion fisiologica al 0.45% 77 mgE/L 73%

Solucion fisiologica 0.2% en dextrosa 34mEq/L 55%

Dextrosa al 5% 0 mEg/L 40%

Ancianos
“ Ancianas

Agua corporal total fraccion en niflosy adultos : 0.6

y mujeres 0.5
: 045
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TablaV
Hipernatremia diagnogticos diferenciales y tratamientos

HIPOVOLEMIA (— NORMOVOLEMIA (N.VEC) | HIPERVOLEMIA (- VEC)
O  |vEQ)
L
—l
Gl: Renal: Polidipsia DI.Central HCO3Na Hipertonico
Voémitos | Hiperglucemia|Malnutricion | DI. Nefrogenica | Sol Hipertonica CL Na
" Diarrea Manitol Ingesta Agua de Mar
S Fistula Dieta
0 Hiperprotieca
g’ Poliuria Post
i Obstructiva
a)
y >800 300 - 800 >800 <300 >800
D E
<20 >30 <20 <20 >30
5S¢
Hipokalemia: Vomitos, Uosm post AVP
8 diarrea, diuréticos, A.T. R. Cent: 400 - 800
g5 Alcalosis Metabdlica Nefro: S/C
B8 Voémitos, diuréticos
0e
" AGUA'Y SODIO AGUA AGUA
I
(TS
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Tabla VI: Etiologias dela Diabetes insipida

DI. Central

DI. Nefrogénica

Trauma

Neurocirugia

Accidente cerebro vascular
Tumor primario o metastético
Difenilhidantoina

Alcohol.

Anfotericina

Hipercalcemia
Hipokalemia
Nefritis intersticial.

Rifidn poliquistico

Amioloidosis

Sarcoidosis

Propoxifeno
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