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Caso clinico

aciente de 60 afios de edad, quien ingresa al servicio de
urgencias por cuadro de cinco dias de evolucidn, carac-
terizado por sensacién de dolor abdominal, nduseas,
vémito y dolor muscular generalizado; refiere en la dltima se-
mana presencia de sintomas respiratorios caracterizados por
tos seca asociada a disnea.
Antecedentes personales: leucemia linfocitica crénica,
riesgo intermedio con ultimo ciclo de quimioterapia en agosto

Figura 1. Valores sodio plasmatico del caso clinico

del 2014. Actualmente se encuentra en estudio por hipereo-
sinofilia. Desde su ingreso se encuentran paraclinicos con va-
lores de sodio plasmaticos disminuidos por lo que se solicita
concepto al servicio de endocrinologia.

Al interrogatorio, el paciente refiere cefalea generalizada
pero niega alteraciones cognitivas, convulsiones o pérdida del
estado de conciencia. Al realizar el examen fisico se encon-
traron signos vitales estables, alerta, hidratado, presencia de
dolor abdominal generalizado a la palpacién superficial, no
presenta signos de irritacién peritoneal, adecuada perfusion
distal sin déficit neuroldgico. Se evaluaron paraclinicos de in-
greso (figura 1, tabla 1).

Posterior a la observacién de los paraclinicos se calculé la
osmolaridad plasmatica en 256 mOsm/kg, sodio en orina de
155 mmol/I], con elevacion de los niveles de cortisol sin insufi-
ciencia adrenal (recordar que es un paciente en condicién de
estrés, sin manejo corticoide, cursado con hipereosinofilia),
niveles de funcién tiroidea dentro de limites normales, euvolé-
mico en el momento del ingreso y durante la hospitalizacion.

En el momento de analizar los paraclinicos de este pacien-
te, se realiza el diagnéstico de SIADH, determinando como
causa desencadenante su proceso neoplasico, dado que no

Tabla 1. Valores paraclinicos caso clinico

140 - SODIO Creatinina 1,1 mg/dl
Calcio 9,2 mg/dl
135
Sodio en orina de 24 horas 228 mmol/24 hrs
jry
T 1301 TSH 4,66 uUl/ml
£
2 125 4 T4 libre 16,7 pmol/I
Cortisol 8 AM 725,90 nmol/I
1201 I FENA 2,1%
115 A Osmolaridad plasmatica 256 mOsm
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presentaba deterioro neurolégico con la hiponatremia docu-
mentada y clasificada como moderada pero mayor a 48 horas,
se indicé inicio de manejo con restriccion hidrica < 800 ml/dia
asociado con aporte de sal y de solutos en la dieta con medi-
cion de niveles de sodio cada seis horas. Pese a este manejo, el
paciente presenta descenso progresivo en los niveles de sodio
manifestado como somnolencia y letargia; dado esto se indica
inicio de solucion hipertdnica al 3%, calculada con el fin de
aumentar 0,5 mEq/L/h, lo que se vigil6 estrictamente para no
pasar de 10 meq/1 en 24 horas, con mejoria de la sintomatolo-
gia en las primeras 14 horas de iniciada la solucién hiperténi-
cay recuperacion progresiva de valores de sodio hasta valores
de normalidad al tercer dia de manejo (desde el dia 2 de mayo
de 2015 ver figura 1), cuando se suspendid la solucién sin
complicaciones, manteniendo posteriormente la restriccion
hidrica instaurada al inicio con control hidroelectrolitico hasta
el dia de su egreso.

Decidimos emplear este caso clinico para enfatizar la im-
portancia que tiene la hiponatremia y su manejo en la practica
clinica habitual, motivo de esta revision.

Introduccion

Las irregularidades en el equilibrio de sodio y agua a me-
nudo ocurren simultineamente y son las anomalias de los
electrolitos mas cominmente encontradas en el servicio de
urgencias. Aproximadamente el 10% de todos los pacientes en
este servicio sufren de hiponatremia y 2% de hipernatremia®,
siendo el trastorno hidroelectrolitico mas frecuente en la prac-
tica clinica y se clasifica de acuerdo con el estado del volumen
corporal (hipovolemia, hipervolemia o euvolemia), lo que re-
fleja las proporciones relativas de agua y de sodio en el cuer-
po®. El diagndstico temprano, asi como el tratamiento dirigi-
do seguin la causa y la adecuada correccién son importantes
para disminuir la morbilidad y mortalidad de este desorden,
asf como los dias de estancia hospitalaria, dado que frecuente-
mente es subdiagnosticado y subtratado.

Este articulo aporta una visién general de la epidemiolo-
gia, fisiopatologia, diagndstico y tratamiento de la hiponatre-
mia con un mayor énfasis en una de sus principales etiologias:
el sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiuréti-
ca (SIADH) presentado en nuestro caso clinico.

Palabras clave: Disnatremia, Hiponatremia, desérdenes
de agua y electrolitos, sodio

Definicion y epidemiologia

La hiponatremia es el trastorno hidroelectrolitico mas co-
mun en la practica clinica, se define como una concentracién
sérica de sodio menor a 135 mEq/L y se divide en hiponatre-
mia leve, con una concentracion sérica de 130 a 135 mEq/L la
cual se ha estimado que puede ocurrir en el 30% de pacientes
hospitalizados, hiponatremia moderada con sodio sérico entre
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129y 125 mEq/L hasta en el 7% de los hospitalizados e hipo-
natremia severa con un nivel de sodio inferior a 125 mEq/L®.

La incidencia de la hiponatremia varia segin el hospital
y el departamento, la hiponatremia adquirida en el hospital
se encuentra entre el 20% y el 25%, en la unidad de cuidado
intensivo estd alrededor del 30% y en salas de cirugia en el
4,4% de los pacientes en posoperatorio, incluso a la semana
de la cirugia®.

La mortalidad por hiponatremia aguda sintomética (me-
nos de 48 horas de instauracién) se encuentra alrededor de
55%064.

La prevalencia de hiponatremia en pacientes hospitaliza-
dos con falla cardiaca se encuentra entre el 18% y el 25%, el
promedio de pacientes con cirrosis oscila entre el 18% y el
49% y en pacientes hospitalizados por neumonia adquirida en
la comunidad se estima entre el 8% y el 28%®.

Causas

Hay muchos enfoques para la evaluaciéon de la hiponatre-
mia; sin embargo, uno de los mas usados esta en relacién con
la tonicidad y estado de volumen del liquido extracelular®. La
podemos clasificar asi:

Segiin el tiempo de evolucion

e Aguda: Desarrollo de hiponatremia en menos de 48
horas.

e Croénica: Desarrollo durante mas de 48 horas.

« Sino se conoce el tiempo de evolucidn, se considera hi-
ponatremia crénica.

Dependiendo de la tonicidad

* Hiponatremia hipertdonica: Se presenta cuando otro
osmol, como la glucosa, lleva el agua hacia el espacio
intravascular, diluyendo de esta manera el contenido
de sodio en suero, por ejemplo en pacientes con hiper-
glucemia o después de la administracién de manitol o
medios de contraste.

« Hiponatremia isotonica (pseudohiponatremia): Se
presenta por un efecto dilucional, haciendo que el so-
dio, que se encuentra en niveles normales parezca dis-
minuido con respecto al plasma que puede estar isot6-
nico o hiperténico en relacién al liquido intracelular, es
el mas raro.

+ Hiponatremia hipotodnica: Es el trastorno mas comn,
con osmolaridad media menor de 275 mOsm/kg y se
presenta cuando el paciente tiene exceso de agua libre
con relacién a los niveles de sodio en suero, se puede
presentar dependiendo del estado del volumen.

Dependiendo del volumen intravascular

* Hiponatremia normovolémica

¢ Hiponatremia hipervolémica

¢ Hiponatremia hipovolémica
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Fisiopatologia

El volumen celular se ve afectado por la concentracién
plasmatica de sodio y el efecto del plasma en las células es de-
terminado por la tonicidad®. La hiponatremia suele denotar
hipotonicidad, causando sintomas de edema celular; sin em-
bargo, la hiponatremia también puede estar asociada a una
tonicidad normal o alta®.

La osmolaridad es la concentracién de todos los solutos en
un peso determinado. La osmolaridad total tiene en cuenta los
osmoles, asi no puedan moverse por las membranas biol6gi-
cas, y la osmolaridad efectiva o tonicidad solo tiene en cuenta
los osmoles que contribuyen al movimiento del agua intra y
extracelular, ya que inicamente los solutos efectivos crean di-
ferencias o gradientes de presién osmdtica®?.

Hay dos estimulos primarios para la secrecién de la hor-
mona antidiurética (ADH), también llamada arginina vaso-
presina (AVP), el primero son los osmorreceptores en el hipo-
tdlamo que actdan segun la osmolaridad del plasma. Cuando
aumenta de 1% a 2%, se secreta AVP, y cuando disminuye la
osmolaridad plasmatica se disminuye la secrecién de AVP. Por
otro lado, se encuentra el estimulo de los barorreceptores en
todo el cuerpo. Cuando se detecta disminucién del volumen
intravascular estimula la activacion del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona (SRAA), asi como el sistema nervioso sim-
patico que estimula la secrecién de AVP®),

Tabla 2. Causas de hiponatremia

Causas de hiponatremia - hipoténica

« SIADH

- Diabetes insipida

« Desérdenes de SNC

« Inducida por drogas
Insuficiencia adrenal

« Enfermedad pulmonar
« Hipotiroidismo

« Polidipsia primaria

- Dieta baja en proteinas
« Potomania

Normovolémica

Hipervolémica - Falla cardiaca

« Sindrome nefrético

- Falla renal

« Sindrome de Cushing
« Infusiones salinas

Hipovolémica « Pérdidas gastrointestinales como vémito,
diarrea o succién gastrointestinal

Pérdidas renales por terapia con diuréticos
Cerebro perdedor de sal o deficiencia de
mineralocorticoides

Terceros espacios por quemaduras,
obstruccion intestinal o pancreatitis

« Sudor

SIADH: Sindrome de secrecién inapropiada de hormona antidiurética.
Lee JJY, Kilonzo K, Nistico A, Yeates K. Management of hyponatremia. CMAJ
2014;186(8):E281-6.
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Ante dichos estimulos, la AVP se libera desde la hipdfisis
posterior y actiia sobre los receptores de vasopresina V2 en
el rifién, en donde se reabsorbe el agua y, por ende, se altera
la capacidad de excretar orina diluida; sin embargo, el meca-
nismo por cual que se altera el sodio varia de acuerdo con la
enfermedad que lo produce™!.

Una vez la AVP se une al receptor (V2R), provoca acopla-
miento de la proteina G, estimula aiin mas al receptor de protei-
na G (GPCR) cinasa y adenilciclasa, ademas esta involucrado en
la sintesis del segundo mensajero AMPc quien activa la protei-
na cinasa A (PKA) que fosforila al sistema acuaporina (AQP) a
través de AQP2. Las vesiculas de transporte citosélicas de AQP2
se fusionan con la membrana apical y, en menor grado, con la
membrana basolateral, abriendo canales de agua para permitir
el influjo de agua. También estimula la actividad de los canales
epiteliales de sodio y conduce a un aumento del transporte de
sodio en la rama gruesa ascendente y conducto colector(b.

En el SIADH se elevan inadecuadamente los niveles de AVP,
manteniendo abiertos los canales de aquaporina 2, realizan-
dose la reabsorcion de agua libre, produciendo hipoosmolari-
dad plasmatica e hiperosmolaridad urinaria.

Las causas mas frecuentes de SIADH son las medicamento-
sas, neoplasicas, las relacionadas con patologia cerebral y con
patologia miscelanea pulmonar®®tb,

Diagnostico

Las manifestaciones clinicas dependen tanto del tiempo de
evolucién como de la gravedad de la misma. Desde el punto
de vista temporal, la hiponatremia ha sido dividida en aguda
y cronica, dependiendo de si lleva menos o mas de 48 horas,
respectivamente('?. En la tabla 3 se resumen las principales
manifestaciones.

Aunque generalmente las manifestaciones en los casos de
hiponatremia aguda se presentan con niveles de sodio meno-
res de 120 mEq/L, éstas pueden ocurrir con valores mayo-
res*?, Los sintomas en hiponatremia crénica son usualmente
mas leves, debido a que se producen cambios adaptativos que
ocurren a nivel cerebral®®.

Tabla 3. Manifestaciones clinicas de la hiponatremia

Aguda (<48 horas) ‘ Crénica (> 48 horas)

Ndusea y vémito Fatiga
Cefalea Confusion
Convulsiones Somnolencia

Coma Déficit de la marcha

Paro cardiorrespiratorio Déficit de atencion

Muerte Caidas

Kengne FG, Decaux G. Hyponatremia. 2013; Available from: http://link.springer.
com/10.1007/978-1-4614-6645-1978-1-4614-6645-1
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Tabla 4. Manifestaciones neurologicas de MPC

Motoras y sensoriales Psiquiatricas y

neurosicolégicas

Convulsiones y coma Demencia

Disartria, anartria y disfagia Depresion

Dismetria, ataxia y distonia Alteracion en la concentracion

Sindrome Akineto-rigido Alteracién en la memoria

Tremor Catatonia

Paraplejia y sindrome de
enclaustramiento

Desérdenes oculares motores

Ceguera cortical

Sterns RH, Cappuccio D, Silver SM, Cohen EP; ] Am Soc Nephrol. 1994;4(8):1522-30

Ademas se deben considerar las manifestaciones clinicas
asociadas al tratamiento, entre ellas la mielinolisis péntica
central (MPC), los sintomas de esta complicacién ocurren tan
temprano como 12 horas después de la correccién, aunque
mas frecuentemente entre 2 y 3 dias después, algunos pacien-
tes muestran un patroén bifasico en el que mejoran los sinto-
mas que estaban relacionados con la hiponatremia para luego
presentar los sintomas propios de la mielinolisis. Debido a las
multiples areas cerebrales comprometidas en esta entidad,
se presentan déficit mentales variables, sensoriales y moto-
res, los cuales se resumen en la tabla 4%, Su asociacién con
la correccion rapida de la hiponatremia se describié en 1981
y desde entonces se ha demostrado en multiples estudios cli-
nicos®%), Otros factores de riesgo que se han encontrado aso-
ciados a la mielinolisis son: alcoholismo, malnutricién, hipo-
caliemia, falla hepatica, malignidad, y el trasplante de 6rganos
sélidos, especialmente aquellos en tratamiento con ciclospo-
rina®”. Los estudios retrospectivos iniciales encontraron que
los pacientes con correcciones superiores de 12 mEq/1/24 h
(0,5 mEq/1/h/24h) tenian el mayor riesgo de desarrollar esta
complicacién819),

La historia clinica debe incluir preguntas sobre el uso de
medicamentos como diuréticos o inhibidores de recaptacion
de serotonina®®,

Con respecto a la evaluacién de laboratorio se debe con-
siderar que una concentracion baja de sodio en suero o plas-
ma indica un exceso de agua relativo al sodio corporal total,
luego la hiponatremia es una medida de la falta de balance
del agua®Y. Como se describi6 previamente, la concentracién
plasmatica de sodio puede no ser confiable en presencia de hi-
perlipidemia o hiperproteinemia (pseudohiponatremia). Ade-
mas, cuando existen grandes cantidades de solutos organicos
osmoéticamente activos (ejemplo: glucosa o manitol), puede
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ocurrir hiponatremia verdadera, incluso con un plasma hiper-
ténico. Por consiguiente, en la presencia de hiponatremia, la
hipotonicidad puede ser confirmada con la osmolaridad me-
dida en el plasma®?.

Los examenes de laboratorio, ademas, incluyen un panel
metabodlico completo y niveles de creatinina y sodio urinario.
Algunos pacientes seleccionados pueden requerir la medicion
de hormona estimulante de la tiroides, acido udrico urinario,
adrenocorticotropina, cortisol y péptido natriurético cerebral
(BNP)@3),

Cabe mencionar un aparte adicional sobre la medicién
de la osmolaridad, definida como el niimero de particulas os-
moéticamente activas (osmoles) por kilogramo de agua. Dicha
osmolaridad en el plasma es altamente regulada y es en pro-
medio mantenida entre 280 y 295 mosmol/kg H,0. Una dife-
rencia entre la osmolaridad medida y calculada que exceda los
5 mosmol/kg H20 es comtiinmente referida como “gap osmo-
lal”, guiando asi el diagnéstico clinico y la terapéutica®®.

La formula mas comtinmente utilizada para el calculo es
mencionada y explicada en la figura 25,

Figura 2. Formula de osmolaridad plasmatica

Osmolaridad plasmatica = 2 xNa (meg/l) + glucosa (mg/dl) + BUN (mg/dl)

18 2,8

Osmolaridad efectiva = 2xNa (meg/l) + Glucosa (mg/dl)

18

Osmolaridad normal = 280-295 mosml/kg

Worthley LI, Guerin M, Pain RW. Anaesth Intensive Care. 1987 May;15(2):199-202.

Al determinarse la osmolaridad es posible clasificar la hipo-
natremia en hiponatremia hiperténica, isoténica e hipoténica;
ya se han descrito las posibles causas en cada uno de los casos.
Luego de identificar una hiponatremia hipoténica, el siguiente
paso es la aproximacion al estado de volumen plasmatico, el
cual se puede determinar de acuerdo con los hallazgos clinicos
y de laboratorio; en la tabla 5 se resumen los principales ha-
llazgos y sus causas de acuerdo con el tipo de hiponatremia®®.

Se ha sugerido que la bioimpedancia espectroscopica po-
dria ser un método confiable en la estimacién de volumen cor-
poral; de hecho, en un estudio de 30 pacientes en donde se
evalud el examen fisico en comparacién con la bioimpedancia,
esta dltima mostré una mayor correlacién con el diagndstico
clinico definitivo®”); otra herramienta que se encuentra en es-
tudio, sobre todo para pacientes criticos en los que la aproxi-
macidn clinica al volumen efectivo es dificil, es 1a medicién de
la porcién C terminal de la pro-arginina-vasopresina (CT-pro-
AVP), la cual en un estudio de 131 mostré correlacionarse con
el volumen intravascular®®,
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Tabla 5. Tipos de hiponatremia

Tipo de hiponatremia

Pseudo-

hiponatremia Hipertdnica Hipotdnica
Hipovolémica Euvolémica Hipovolémica
Osmol’a 't'dad Normal Alta Baja Baja Baja Baja
plasmatica
Pérdida de sal . SIAI.DH’ . -
S . - o insuficiencia Polidipsia
Hiperlipidemia, . . . (Gl, piel, urinaria, . X . . . -
. Hiperglicemia . S adrenal primaria, baja Cirrosis hepética,
Causas mieloma . insuficiencia ) . .
o Manitol secundaria, ingesta de falla cardiaca
multiple suprarrenal, S
S hipotiroidismo soluto
diuréticos)
grave
Taquicardia, Edema, signos
Examen fisico NA NA hipotensién, Euvolemia en el examen fisico de enfermedad
mucosas secas subyacente
Osmolaridad urinaria >100 >100 >100 >100 <100 >100
mOsm/kg
Sodio urinario mEqg/L >30 >30 <30 >30 Varia <30

Garc LF, Ru F, Paula A, Mart M. Articulo de revision. Actualidades en el estudio y manejo de la hiponatremia. 2007;138-50.

Si realizamos el enfoque diagnéstico de nuestro caso clini-
co, tratandose de un paciente con una hiponatremia moderada
mayor de 48 horas y con un estado euvolémico, con estos da-
tos la evaluacién de un sindrome de secrecién inadecuada de
hormona antidiurética se simplifica, pero es necesario tener en
cuenta los siguientes criterios para su confirmacién: disminu-
cion de la osmolaridad efectiva del liquido extracelular, concen-
tracion urinaria inadecuada en presencia de hipoosmolaridad,
elevacion de la excreciéon urinaria de sodio con un aporte hi-
drosalino normal, ausencia de otras causas de hipoosmolari-
dad euvolémica (insuficiencia suprarrenal o hipotiroidismo);
si esto se cumple, se confirma el diagnéstico y no se requieren
estudios adicionales®?. En la literatura se encuentran criterios
adicionales, como la prueba de sobrecarga hidrica, la cual no se
debe realizar en pacientes con sodio menor de <125 mmol/] o
una osmolaridad plasmatica <275 mOsm/kg, dado el riesgo de
empeoramiento del cuadro clinico, se trata de realizar un apor-
te de 1 litro de suero salino isotdnico IV en 24 horas o pasan-
do 500 ml en tres a cuatro horas, en pacientes con SIADH esta
prueba no varia la concentracién de sodio sérico o la aumenta
menos de 5 meq/l, los niveles de AVP plasmaticos se encuen-
tran muy elevados y los niveles de BUN < 10 mg/dl, uricemia <
4 mg/dl, FENa >1% estos criterios también los podemos utili-
zar como herramientas diagndsticas®®.

Tratamiento

Los determinantes més importantes para definir el manejo
de una hiponatremia son: la severidad, la presencia de sinto-
mas, la expansion del volumen extracelular y la identificacion
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de la patologia subyacente que esta causando la alteracién me-
tabolica. (Neoplasias, trastornos del sistema nervioso central,
infecciones, etc)G?.

El tratamiento debe determinarse segun el calculo realiza-
do de osmolaridad sérica, segun los niveles de sodio y el tiem-
po de instauracion, de si se trata de una hiponatremia aguda
(<48 horas) o crénica >48 horas y de la presencia de sintomas
que indiquen severidad del cuadro®?. En tal caso, se debe rea-
lizar una rapida correccién y en este contexto se sugiere infu-
sion de 150 ml de solucidn salina al 3% durante 20 minutos,
con controles de sodio después de la misma. La meta en este
caso es el aumento de 5 mmol/1 de sodio, no mas de 10 mmol/1
en 24 horas®,

En caso de mejoria, se detiene la solucidn salina hipertd-
nica y se inicia solucién salina al 0,9% mientras se detecta la
causa de la hiponatremia. Se recomienda un incremento no su-
perior a 10 mmol/l en 24 horas, con metas de niveles de sodio
por encima de 130 mmol/l y se debe monitorizar el sodio cada
6 a 12 horas®,

Se sugiere realizar el calculo aproximado de la infusion
mediante la formula de Adrogué

Formula de Adrogué

Na de infusién - Na sérico

Agua corporal total + 1

Solucion salina al 3%: 513 mmol/1

Solucién salina al 0,9%: 154 mmol/]

*Agua corporal = 0,6 x peso adulto hombre 60% del peso,
mujeres 50%, adultos mayores hombres 50% y mujeres 45%.
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Si el paciente no mejora clinicamente a pesar de un in-
cremento de 5 mmol/L, se debe continuar solucién salina hi-
pertoénica con la meta de incremento de 1 mmol/l/hora, has-
ta mejorar los sintomas o alcanzar niveles por encima de 130
mmol/16Y,

En hiponatremia aguda sin sintomas, se deberian repe-
tir los niveles de sodio para confirmar y, en caso de pre-
sencia de hiponatremia, se recomienda detener la infusién
de los liquidos que no son esenciales e identificar los medi-
camentos u otras condiciones que puedan ser causales de
hiponatremia.

La medicién de la osmolaridad urinaria es una guia diag-
nostica efectiva para el tratamiento; cuando ésta se encuentra
elevada (>200 mOsm/kg) se, debe evaluar el uso de diuréticos
y considerar la suspensién de éstos, pero si nos encontramos
con una osmolaridad urinaria disminuida (< 100 mOsm/kg),
debemos determinar la volemia; si estamos frente a una hipo-
volemia, nuestro diagnéstico debe dirigirse hacia un cerebro
perdedor de sal en el que el tratamiento adecuado es el rempla-
zo de liquidos y sodio. Si estamos frente a un paciente euvolémi-
co nos enfrentamos, como se mencion6 anteriormente, con un
sindrome inadecuado de hormona antidiurética donde nuestra
primera opcién de tratamiento es la restriccién hidrica®?.

Si el paciente se encuentra en estado hipervolémico, se re-
comienda la restriccién hidrica e identificar la causa de base
y se desaconseja el uso de antagonistas del receptor de vaso-
presina y demeclociclina®2%%; si el paciente presenta sintomas
de hipervolémico, se debe restaurar el volumen plasmatico ex-
tracelular con solucién salina al 0,9% de 0,5 a 1 ml/kg/hora;
sin embargo, en caso de que el paciente presente inestabilidad
hemodinamica, la necesidad de una restauracidon rapida de
volumen supera el riesgo de la correccién rapida de sodio®?.

En los pacientes con criterios diagndsticos para SIADH, se
deben tener en cuenta diferentes factores previamente discu-
tidos como evidencia de los sintomas, rapidez de inicio de la
hiponatremia y presencia de factores de riesgo de aparicion
de complicaciones a causa de la correcciéon de la hiponatremia
(pacientes alcohdlicos, desnutridos, quemados)®3).

La base del tratamiento en pacientes con SIADH con hi-
ponatremia de instauracién aguda asintomatica es elevar el
sodio sérico a un ritmo de < 0,5 (mEq/1/h), recomendandose
la administracién de solucién salina hiperténica (NaCl a 3%)
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a una velocidad de 1-2 ml/kg. La adicién de un diurético de
asa mejora la correccion de la hiponatremia al aumentar la
excrecion de agua libre, con un control estricto neurolégico y
electrolitico®*33),

La restriccién hidrica sera la base del tratamiento en casos
leves y en hiponatremia crénica con una restriccion entre 500-
1000 ml/dia, se deben incluir todos los liquidos aportados,
sueros con los que se diluyen los medicamentos, liquidos con
los que se toma la medicacién oral, asociado al incremento en
el aporte de cloruro de sodio, dado que aumenta la natremia y
aumentard la natriuresis, por lo que se recomienda una inges-
ta de sal con aportes desde 12 a 18 g al dia, como alternativa
al aporte de sal se encuentra urea oral entre 15y 30 mg 1 a 2
veces al dia®®; pero su uso cada vez es menos frecuente, dados
los eventos adversos gastrointestinales que puede generar.

El uso de demeclociclina, un derivado de la tetraciclina
(1200 mg/dia inicialmente seguidos de 300-900 mg/dia) y
litio (900-1200 mg/dia), es controvertido, dada su estrecha
ventana terapéutica, toxicidad y, en el caso de la demeclocicli-
na, un lento inicio de accién (3 a 6 dias)®-33),

En la actualidad, los acuaréticos que actiian bloqueando la
uni6on de la AVP a su receptor V2 en la membrana basolateral
del tubulo contorneado renal son denominados los vaptanes,
farmacos no peptidicos que inducen eliminacién de agua libre
sin afectar la eliminacién de electrolitos®?.

Actualmente se dispone de varios vaptanes utilizados para
el tratamiento de la hiponatremia hipervolémica y euvolémica
de ellos el mas utilizado es el tolvaptan, sin embargo, no se
recomienda su uso por mas de 30 dias ni en pacientes con dis-
funcién hepaticaG.

Los resultados clinicos del uso de los vaptanes en el trata-
miento de SIADH son miiltiples; se ha valorado una respuesta
superior con su uso en hiponatremias euvolémicas, el mas uti-
lizado y autorizado por EMA, tolvaptan, ha reportado en estu-
dios multicéntricos su utilidad, aumentando de forma signifi-
cativa la natremia comparado con placebo y con una mejoria
significativa en el componente fisico y mental, disminuyendo
la estancia hospitalaria de estos pacientes. Sus efectos secun-
darios mas relevantes mencionados en los estudios son: la sed,
poliuria, anorexia, astenia. El tratamiento debe iniciarse con
el paciente hospitalizado para su adecuada monitorizacién y
evaluacion de sodio sérico y volemia®%.
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