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Guia para el aprendizaje

¢ Qué debes repasar antes de leer este capitulo?

e Fisiologia del control de liquidos y electrolitos, caracteristicas de las soluciones
cristaloides, fisiologia del sistema renina angiotensina aldosterona, fisiologia de la
hormona antidiurética, bases de neuroanatomia.

Los objetivos de este articulo seran:

e Conocer las clasificaciones de hiponatremia y su importancia en el abordaje.

e Conocer la fisiopatologia de la hiponatremia y sus complicaciones neurolégicas.

e Conocer las recomendaciones sobre la correccion de hiponatremia y los nuevos
estudios en el campo.

e Manejo de la hiponatremia aguda y cronica en urgencias.

e Pautas para prevenir el sindrome de desmielinizacion osmotica.

Palabras clave: Enfermedades Metabdlicas, Desequilibrio  Hidroelectrolitico,
Encefalopatias Metabdlicas, Mielindlisis pontina central.

Keywords: Metabolic Diseases, Water-Electrolyte Imbalance, Metabolic Brain Diseases,
Central Pontine Myelinolysis.

Como citar este articulo: Cruz Suarez AG. Desmitificar la hiponatremia y el sindrome de -

desmielinizacion osmdtica. [Internet]. Medellin: Perlas Clinicas, Facultad de Medicina,

Universidad de Antioquia; 2024 [acceso dia de mes de afio]. DOJ:
https://doi.org/10.59473/medudea.pc.2023.76

Perlas
Glyn cas -




Q":Jyr.’»’\ L
BNz /e
VNS e

fes
85
iy

UNIVERSIDAD ® - . ¢
DE ANTIOQUIA ®

Facultad de Medicina

1. Vifeta clinica

Paciente femenina de 66 afios, con cuadro clinico de 3 dias de evolucion consistente en
diarrea acuosa en multiples ocasiones sin sangre ni moco, acompafiado de nduseas y emesis,
que se autolimitaron, pero desde hace 1 dia presenta somnolencia progresiva y
desorientacion; antecedentes de importancia, hipertension arterial manejada con
hidroclorotiazida 25 mg/dia. A su ingreso presenta FC: 125 Ipm, PA: 125/72 mmHg, FR: 18
rpm, Sa02: 96 % al ambiente, peso 60 kg; mucosa oral seca, somnolienta, Glasgow 14/15.
Realizan reanimacion hidrica inicial con mejoria de la taquicardia, pero ain con alteracion
de la conciencia, reportan paraclinicos: hemograma con hemoglobina: 14 g/dl; hematocrito:
55 %; leucocitos 12.000; sodio sérico: 105 mEqg/L; glicemia: 115; creatinina: 1,3 mg/dl;

potasio 3 mEg/L. Segun lo anterior:

1. ¢Es importante saber el tiempo de evolucion de la hiponatremia a la hora de
corregirla?

2. ¢Con qué tipo de solucion y a qué velocidad de correccion le indicaria?

3. Ademas de la correccion del sodio, ¢qué otras medidas implementarian?

4. ¢ Esta paciente tiene riesgo de sindrome de desmielinizacion osmética?

Introduccion

¢ Como hacer la correccidn de hiponatremia en un escenario de urgencias?, representa un reto
para el médico, por la necesidad del entendimiento de la fisiologia para un abordaje

adecuado, que permita evitar posibles consecuencias neurologicas devastadoras.

Una de ellas, el sindrome de desmielinizacién osmética (SDO), un desenlace iatrogénico

temible pero muchas veces no comprendido en su totalidad. A lo largo de este capitulo,se

revisara a grandes rasgos la hiponatremia, desde el entendimiento de su fisiopatologi}afy’é'c-'i
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el cerebro se adapta, para entender la instauracion del SDO, conocer su frecuencia, qué hace
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que un paciente se encuentre en riesgo de desarrollarla, y saber las recomendaciones
existentes en la correccion de hiponatremia para prevenirla, asi como nuevos estudios que

han abierto nuevas incognitas en esta entidad (1).
Generalidades de la hiponatremia

En la practica clinica el trastorno electrolitico méas frecuente es la hiponatremia, la incidencia
puede ir de un 15 a 30 % en pacientes hospitalizados, ademas presentarse con una variedad
de manifestaciones clinicas desde asintomatico, sintomas leves (cefalea, nduseas) a graves
(convulsiones, coma); se considera hiponatremia a un valor sérico de sodio <135 mEg/L (1-
3).

No se pretende hacer una revision exhaustiva de la hiponatremia, pero si exponer los
conceptos generales, su clasificacion, mencionar las posibles etiologias, con el fin de
entender sus posibles complicaciones y los abordajes que hasta el momento se han

recomendado para prevenirlas.
Patogenia

El sodio es un soluto que hace parte de los liquidos corporales, su comportamiento permite
la homeostasis. Es importante entender la patogenia de la hiponatremia y su relacién con el
concepto de tonicidad; el volumen que permanece en el liquido extracelular depende de los
osmoles efectivos, es decir, los solutos que no pueden atravesar membranas celulares, por lo
que pueden generar movimiento osmético del agua, como lo son el sodio y la glucosa, el
primero mas eficaz; por eso, la verdadera hiponatremia generaria un medio hipoténico (1).
En sintesis, gracias a la tonicidad se controla el volumen celular; en condiciones hipotdnicas
las células se encogen y en medios hipotonicos se hinchan. Ademas, otro término que se -
complementa, pero no se debe confundir, es la osmolalidad, que incluye ademas a los
osmoles inefectivos como la urea, alcoholes toxicos que atraviesan las membranas con
facilidad (4).
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Estos 2 conceptos se reflejan en las siguientes formulas:

Glucosa

Tonicidad = 2x N
onicida x Na + 18

Glucosa BUN

Osmolalidad =2 x Na + 18 + 28

Clasificacion de la hiponatremia

Se puede clasificar segin el tiempo de evolucion de los sintomas, su severidad, la
concentracion sérica del sodio, tonicidad y volemia del paciente; saber como se clasifica es
importante para guiar la basqueda de la etiologia y manejo apropiado. Tabla 1.

Tonicidad

Como se habl6 anteriormente, la verdadera hiponatremia por exceso de agua en relacion con
el sodio genera un medio hipotdnico, pero hay otros escenarios en los que la tonicidad puede

estar aumentada o normal.

e Hipertdnica: también conocida como hiponatremia traslocativa, se presenta cuando
en el liquido extracelular hay aumento de solutos (como hiperglicemia o retencion de
manitol hiperténico) que genera un movimiento del agua de las células al liquido
extracelular, con lo que las deshidrata, por consiguiente, aumenta la osmolalidad

sérica y la tonicidad (4,5).

e [sotonica: La forma mas importante es la pseudohiponatremia, generada por una
falsa lectura en algunos metodos de laboratorio al leer la concentracion de sodio ~

cuando hay hipertrigliceridemia o aumento de proteinas severa (4,5).
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e Hipotdnica: También Ilamada dilucional, hay un aumento de agua libre de solutos.

Las causas pueden ser:

1. Aumento en la ingesta de agua.
2. Disminucion de la capacidad renal de eliminar agua libre: Se puede ver
por diferentes mecanismos y causas:

o Aumento de la vasopresina u hormona antidiurética:

Liberacion fisioldgica: Cuando hay reduccion del volumen intravascular,
como en la hipovolemia, falla cardiaca, producida por vasodilatacion en
la cirrosis. El Unico mecanismo fisiologico en el que se libera esta
hormona en la hiponatremia es cuando el paciente esta hipovolémico,
dado que el organismo prioriza restablecer la volemia a la osmolaridad.
Liberacion inapropiada: es el caso del sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética (SIADH), también estados con
reduccion en la liberacion del cortisol como la insuficiencia suprarrenal
primaria.

o Baja ingesta de solutos: pacientes que tienen dietas bajas en sal y
proteinas.

o Defecto de dilucion: La accién de farmacos diuréticos (sobre todo
tiazidicos) que alteran la capacidad de diluir la orina en los tubulos de la
nefrona.

o Tasa de filtracion glomerular (TFG) reducida: la capacidad de los
rifiones para diluir la orina se ve afectada con TFG <20 ml/min (4,5).

Repaso de fisiologia

+/ La hormona antidiurética aumenta la reabsorcion de agua libre en la nefrona distal,

con lo que produce una orina concentrada y disminucion de la osmolaridad del plasma

(4).
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Volemia
La hiponatremia que requiere correccion de sodio es la hipotdnica, esta a su vez se puede
clasificar de acuerdo con la volemia del paciente, la cual se puede determinar por los

hallazgos clinicos.

- Hipovolemia: historia de emesis, diarrea, al examen fisico taquicardia, ortostatismo,
mucosas secas, disminucién turgencia piel, en paraclinicos hallazgos inespecificos
como aumento de BUN vy creatinina.

- Hipervolemia: edema subcutaneo, ascitis.

- Euvolemia (2).

Tabla 1. Clasificacion de la hiponatremia

Tiempo de evolucion  Aguda <48 horas
Cronica >48 horas
Severidad de los Moderadamente graves Nauseas.
sintomas Emesis.
Confusion.
Cefalea.
Somnolencia.
Graves Dificultad respiratoria.
Estupor.
Convulsiones.
Coma (Escala de coma

de Glasgow <8).

Valor sérico del sodio  Leve 130 — 135 mEg/L

Moderada 125 - 129 mEqg/L

Grave <125 mEg/L
Osmolalidad Hipertonica 295 mOsm/Kg

Isotonica 280 — 295 mOsm/Kg

Hipotodnica <280 mOsm/Kg
Volemia Hipervolemia

Euvolemia

Hipovolemia

*Adaptado de (1,2) -
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Tiempo de evolucion

Para el tiempo de evolucion, hay que recalcar que es dificil en la practica tener un valor de
referencia previo que compruebe realmente una evolucion <48 horas, aunque, una clinica
altamente sugestiva también puede ser de ayuda, por ejemplo, un historial de intoxicacion
aguda con agua horas antes. Por lo cual, cuando no se cuente con lo anterior se debera tomar

como cronica dado el riesgo de complicaciones neuroldgicas (1,2).

En el escenario préactico al abordar un paciente, la primera clasificacion a realizar es el tiempo
de evolucion y la severidad de los sintomas, cuando estos son graves requiere un manejo de
emergencia, sin importar si es aguda o cronica, cuando los sintomas son moderadamente
graves da tiempo de estudiar la etiologia; después de descartar hiperglucemia y otras causas
de hiponatremia no hipotdnica se evalGa la volemia junto con paraclinicos como el sodio y

osmolaridad urinaria que ayudan a diferenciar la posible causa (Figura 1) (6).

Hiponatremia h|poton|ca

¢

Medir sodio en orina Medir sodio, densidad y Medir sodio en orina
osmolaridad en orina

>30 mEq/L <30 mEq/L >30 mEq/L <30 mEgq/L m <30 mEg/L
>1,003 <1,003

>100 mOsm/kg <100 mOsm/kg

Perdidas NO

- Falla

Perdidas

renales renales - Le:g):draenal cardiaca
_ - Cirrosis

- Diuréticos - Diarrea [S)L?_D_H iad - Ingesta - Enfermedad - Sindrome
- Deticiencia de excesiva de agua renal crénica nefrético

- Glucosuria - Hemorragia glucocorticoides

- Baja ingesta de

- Hipotiroidismo solutos
severo

Figura 1. Abordaje de la hiponatremia hipoténica.
*Adaptado de: Adrogué HJ, Tucker BM, Madias NE. JAMA. 2022;328(3):280.
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¢ Como se adapta el cerebro a la hiponatremia?

Cuando cae el sodio y se produce la hipotonicidad se aumenta el agua en el cerebro, los
astrocitos y células de la glia se hinchan, con lo que aparecen de forma inmediata mecanismos
de adaptacion. El primero, gracias al movimiento del liquido de las células cerebrales al
liquido cefalorraquideo y posteriormente a la circulacion sistémica. EI segundo mecanismo
consiste en sacar solutos del astrocito, para crear un movimiento osmotico del agua, y llevarla
fuera de las células gracias a la extrusion tanto de iones inorgéanicos (potasio, cloro) y
organicos conocidos como osmolitos (mioinositol, glutamato y glutamina), con el fin de

disminuir el edema cerebral (7).

El problema radica cuando la hiponatremia se desarrolla muy rapido, se exceden estos
mecanismos adaptativos, producen edema cerebral que puede llegar a comprimir la masa
encefalica contra las paredes de la bdveda craneana, y generar manifestaciones neurolégicas
graves (convulsiones, coma) que pueden desencadenar herniacion cerebral y muerte. Es por

esto que requieren un tratamiento mas activo para prevenir estas lesiones (1,7).

Posteriormente se completa la adaptacion a la hiponatremia en 48 horas, momento en el cual,
si se inicia la correccién de forma rapida, el volumen cerebral que estaba ligeramente
aumentado comienza a reducirse, pero los osmolitos no se reemplazan con la misma facilidad
con la que fueron expulsados de la célula; ese desequilibrio lleva a deshidratacion y lesion
de los astrocitos, como oligodentrocitos. Estas células cumplen funciones en la mielinizacion,
remielinizacion y proteccion de la barrera hematoencefélica; al lesionarse sufren apoptosis y
pérdida de mielina, lo cual da paso al sindrome de desmielinizacion osmética. Por esto las
directrices tanto estadounidenses como europeas recomiendan evitar una correccion rapida,
a pesar, de que estas recomendaciones carecen de estudios prospectivos que la respalden (7-
9) (Figura 2). '
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A. Homeostasis

h N -t i
H,0 ‘t" H,0 H,0 L t H,0
Osmolitos Na+* Osmolitos | l,Osmolitos Na+
B. Hiponatremia aguda C. Adaptacidn inicial
Na+ LY i Na+ Apoptosis

H,0 H,0 H,0 ‘ l' H,O
1§ B osmolites  Na+ I Josmolitos  Na+
t Osmolitos t Osmolitos
D. Hiponatremia crénica E. Correccién hiponatremia crénica

Figura 2. Adaptacion cerebral a la hiponatremia.

=: Via de fuga por gradiente de concentracién, il : Canales de potasio y cloruro sensibles al
volumen.

*Adaptada de Lambeck*1 J, et al. Dtsch Arztebl Int. 2019;116(35-36):600-6.

Puntos claves:

« Entre mas rapida la instauracién de la hiponatremia, esta llevara a complicaciones por
edema cerebral.

« Una correccion rapida de sodio en hiponatremia crénica en pacientes vulnerables

aumenta el riesgo de sindrome de desmielinizacion osmética

Sindrome de desmielinizacion osmotica

El sindrome de desmielinizacion osmética es una complicacion que se presenta al corregir la

hiponatremia crénica por los mecanismos adaptativos ya mencionados. Es una entidad rara,

ala

pero puede tener consecuencias fatales. Algunos estudios reportan una incidenc/iaf

I1COS,
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y se encuentra en menos de 5 de cada 10.000 si los valores séricos son <130 mEg/L; mientras

que puede alcanzar los 3 de cada 1.000 afectados con valores séricos <120 mEg/L (12).

Descrita por primera vez en 1959 como “mielindlisis pontina central” en pacientes
alcohdlicos; posteriormente, gracias al diagndstico por imagenes como resonancia
magnética, se sabe que puede afectar areas extrapontinas como el cerebelo, cuerpo
geniculado lateral, ganglios basales y la sustancia blanca cerebral. Por esta razén, ahora se
denomina sindrome de desmielinizacion osmotica. Estos dos tipos (pontina y extrapontina)

pueden encontrarse al mismo tiempo en un 40 % de los casos (9, 13).

Las areas del cerebro ricas en astrocitos y oligodendrocitos son particularmente sensibles al
estrés osmotico y segun el area afectada se veran las manifestaciones clinicas, que puede
cursar con encefalopatia, alteraciones motoras, cognitivas, conductuales o de la conciencia,

sindrome de enclaustramiento o muerte.

Clasicamente se presentan los sintomas, dias posteriores a la correccién de hiponatremia; la
sospecha diagnodstica se hace con la presencia de factores de riesgo y se confirma por

resonancia magnética que evidencie los sitios de desmielinizacion (9, 13).

Factores de riesgo

Se han asociado diferentes factores de riesgo, pero dada la baja frecuencia de la enfermedad,
no se ha estudiado sistematicamente, los mas importantes son la hiponatremia crénica y

correccion rapida >8 — 10 mEg/dia (2), entre otros:

- Trastorno por uso de alcohol.

- Desnutricion.

- Enfermedad hepética avanzada.

- Trasplante de higado en los primeros 30 dias.
- Hipopotasemia.

- Sodio sérico <105 mEq/L (9, 14-16).
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La hipotesis de estos factores de riesgo es que generan un estado de privacion de energia, por

lo que las células gliales no cuentan con reservas suficientes para mantener la actividad de la

Na-K ATPasa, mecanismo de proteccidn contra el estrés osmatico al corregir el sodio (12).
Tasa de correccion

Tanto el consenso de expertos estadounidense del 2013 y el europeo del 2017 consideran que
el valor limite de reposicion es de 8 mEQ/L en las primeras 24 horas si se tienen factores de

riesgo y 10 mEg/L si no los tienen (1,2).

Como se menciono, hay personas con mayor predisposicion a generar lesiones cerebrales por
el estrés osmotico, por ello, a pesar de tener una correccion rapida, hay pacientes que no van
a generar esta patologia; se ha evidenciado en un estudio de cohorte multicéntrico de 22.858
pacientes que la incidencia fue s6lo del 0,05 % en aquellos que tenian una correccion rapida
>8 mEg/L (12). También se puede presentar, a pesar de una correccién segura, cuando
cuentan con caracteristicas como hiperglucemia hiperosmolar, hipoxia, enfermedad hepética

grave o trastorno por uso de alcohol cronico (1).

Ademas, limitar demasiado la correccion, contrario a lo que se creeria, aumenta la mortalidad
intrahospitalaria y a 30 dias, asi como la estancia, especificamente una tasa de correccion <6
mEQ/L en 24 horas se asocia a mayor mortalidad intrahospitalaria en pacientes con
hiponatremia severa (odds ratio [OR]: 1,71; intervalo de confianza [IC] del 95 %: 1,27 a
2,31) (17).

Esto abre la puerta a una incdgnita, ¢realmente la velocidad de correccidn es la responsable
0 hay mas peso en la predisposicion de cada individuo? Todavia se necesitan estudios para
definir la asociacion de estos factores de riesgo, por el momento no hay nuevas

recomendaciones.
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¢ Como hacer la reposicion de sodio?

En un escenario con sintomas graves sin importar su tiempo de evolucion, es imperativa la
correccion rapida para resolver los sintomas. EI un aumento de 4 — 6 mEq se ha demostrado
efectivo, y para llegar a esta meta se pueden usar bolos de 100 cc de NaCl 3 % repetidamente

hasta que estos sintomas se resuelvan (méaximo 3 veces) (6).

Si la hiponatremia es aguda con sintomas moderados graves, puede utilizarse 1 solo bolo de
100 cc NaCl 3 %, con seguimiento del sodio sérico, ademas de buscar la causa y manejarla
(ej. Suspender diuréticos) (2). Aun no se ha podido demostrar superioridad entre el uso de
bolos versus infusion mas lenta, sin embargo, el uso de bolos permite alcanzar el objetivo de

sodio sérico de forma mas rapida, como lo demostro el ensayo SALSA (18).

Cuando el escenario es de sintomas moderados graves en hiponatremia cronica, se puede
reponer a una velocidad de 20 a 30 cc/hora (siempre y cuando la correccion no sea >0,5 — 1
cc/hora) y se deben seguir las recomendaciones antes mencionadas de limites de reposicion
en pacientes con factores de riesgo y sin estos, menos de 8 y 10 mEg/L en 24 horas
respectivamente (1,19).

Cuando se presentan pacientes con hiponatremia leve o asintomaticos, el manejo es
ambulatorio, pero, asi como en los anteriores, cuando se estabiliza al paciente se debe estudiar
juiciosamente el mecanismo subyacente causal. Durante la correccion de estas puede iniciar
la diuresis osmotica (flujo de orina >100 cc/h); por ejemplo, en pacientes manejados con
tiazidas, hipovolémicos, con deficiencia de cortisol, una vez resuelta la causa, el cuerpo inicia
a excretar orina diluida para corregir la hiponatremia en aproximadamente 2 mEg/L/hora y
el consiguiente aumento adicional al sodio que tedricamente se penso reponer, genera a su

vez riesgo de sobrecorreccion (Tabla 2) (6,19).

/ Perlas
Clinicas -

goeo




Y

7% UNIVERSIDAD et ® -
J} DE ANTIOQUIA ®

Facultad de Medicina L !
En la hiponatremia cronica sin sintomas significativos, cuyo mayor representante es el

i,
(e

SIADH, hay otros manejos por conocer; el principal es la restriccion hidrica <800 cc/dia y
en segunda linea el uso de furosemida, antagonistas del receptor de vasopresina o urea. Sale
del cubrimiento de esta revision el manejo de hiponatremia hipervolemia, que debe ser

enfocado hacia la etiologia subyacente (19).

Tabla 2. Factores de riesgo para la correccion rapida de hiponatremia.
- Expansion del volumen en hipovolemia.
- Reemplazo de glucocorticoides en la insuficiencia suprarrenal.
- Ingesta baja de solutos.
- Sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) transitoria.
- Suspension de la desmopresina.
- Suspension de diuréticos tiazidicos.
- Inicio de antagonistas de vasopresina.
- Reposicion de potasio.

*Adaptada (19)
¢ Qué hacer si se hace sobre correccién?

Cuando se exceden los limites recomendados de correccion de la hiponatremia se debe hacer
un manejo activo con desmopresina y existen diferentes estrategias para el momento de su
inicio. Se debe hacer manejo proactivo de inicio inmediato en aquellos pacientes con
hiponatremia grave, con alto riesgo de correccion rapida o alto riesgo de desmielinizacion
osmotica, con 1 - 2 mcg IV/SC cada 6 a 8 horas. También se puede iniciar cuando ya se ha
alcanzado el aumento objetivo de sodio o cuando se ha excedido el valor limite recomendado
(4, 20). Esta contraindicado su uso en pacientes con intoxicacion hidrica autoinducida debido
a psicosis, ya que en estos no se puede asegurar el control de la ingesta de agua (4) (Figura
3). '
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Tiempo de éSintomas? Graves o Bolo 100 cc ( Meta Suspenda NaCl 3%
evolucion AGUDA moderadamente (2cc/kg) NaCl 3% Aumento 4 - 6 Control Na * ¢/ 4 -
<24h graves i Méximo 3 ) mEq Na sérico )| | 6 horas

Busque causa

-

Meta
Aumento en 4 - 6
mEq Na * sérico |

.
>4 -6mEq Na*
sérico —u[ Desmopresina 2 meg DU ]
Diuresis osmotica* )
(i

Bolo 100 cc
(2cc/kg) NaCl 3%
Maximo 3

Graves

CRONICA

Moderadamente
graves

Asintomatico o Na* R Control Na * [ Busque
>130 "| Na* >120 ¢/6 horas l_. causa
-
NaCl 3% a 20 - 30
—Dl Na + <120
Manejo ambulatorio ] cc/horat ] -
Evaluar causas y l Alcoholismo -
tratarlas iCon factores Desn;.tmcmr‘ Reponer < 10
de riesgo? cirrosis mEqg/L en 24
go? hipopotasemia horas
\ Na* <105 mEg/L )
i
si
Diuresis osmética* Desmopresina R;po:er <2i
O riesgo de correccién 1 -2 mcg ¢/6- m ?{or:;

rapida L 8 horas L

1‘ 1
Figura 3. Abordaje correccion de la hiponatremia en urgencias.
DU: dosis Unica, mcg: microgramos.

*Diuresis osmética: GU >2cc/kg/hora.

+ Sin exceder reposicion 0,5 -1 mEq cada hora.
1 Riesgo de correccidn rapida: Cuando hay resolucién de causas como hipovolemia,

insuficiencia suprarrenal, dietas bajas en solutos, suspension de tiazidicos, suspension de

desmopresina, inicio antagonistas vasopresina.
(4,19,20)
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2. Mensajes indispensables

e El cerebro es capaz de adaptarse a la hiponatremia, pero si es muy aguda excede estos
mecanismos Yy cursa con sintomas graves; por el contrario, si logra adaptarse, la
correccion rapida genera estrés osmotico y sindrome de desmielinizacion osmotica.

e Lahiponatremia con sintomas graves debe manejarse de forma agresiva con bolos de
100 cc, con el objetivo de aumentar el sodio sérico 4 — 6 mEq/L.

e EIl sindrome de desmielinizacién osmotica es una complicacién iatrogénica de la
correccion de la hiponatremia cronica, existen personas con factores de riesgo que los
hace mas vulnerables (trastorno por uso de alcohol, desnutricién, correcciéon rapida,
cirrosis, hipopotasemia).

e Los limites de correccion de sodio para personas con factores de riesgo son de <8
mEQ/L en 24 horas y <10 mEg/L en 24 horas sin factores de riesgo.

e Se puede usar la desmopresina de forma proactiva en aquellos pacientes son riesgo
de SDO o riesgo de correccion rdpida de hiponatremia, junto con la solucién

hipertonica.

Glg'nica
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3. Vifeta clinica (desenlace)

Es importante recalcar que el paciente presentado cursaba con una hiponatremia crénica por
el uso de diureticos tiazidicos y pérdidas gastrointestinales; e hipovolémica por los datos en
la anamnesis y examen fisico. A pesar de la correccién inicial de volumen continuaba con
alteracion de la conciencia por lo que se le atribuyo a la hiponatremia, se hizo correccién con
solucidn hipertonica para aumentar el sodio a 0,5 mEqg/hora, sin exceder 12 mEg/L en 24
horas. Dentro de las medidas adicionales se suspendié la hidroclorotiazida y se hizo control

juicioso del sodio sérico cada 4 a 6 horas.

El paciente contaba con factores de riesgo para SDO por el valor inicial del sodio sérico y la
hipocalemia. Ademas, luego de la suspension de tiazidas y la mejoria del estado
hipovolémico, se esperaria diuresis osmotica, por lo que junto con la correccidn se inicio (de
forma proactiva) desmopresina 2 mcg IV cada 8 horas. En este caso, como en muchos
reportados en la literatura, es frecuente exceder un poco los limites recomendados de
correccion, porque es dificil mantener el control del sodio sérico, pero esta paciente se

recupero exitosamente y no present6 sintomas de sindrome de desmielinizacion osmotica.
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