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Trastornos del Metaboismo del Sodio.

GENERALIDADES

El sodio, es el cation mas abundante del organismo. El 70% del so-
dio corporal total existe en forma libre. De este porcentaje el 97%
se encuentra en el liquido extracelular (LEC) y 3% en el liquido
intracelular (LIC). El 30% restante se encuentra en forma fija, no

intercambiable en el hueso, cartilago y tejido conectivo.

La concentracion sérica de sodio, es mantenida por mecanismos
que involucran la sed, hormona antidiurética (ADH) y funcién re-

nal.

La natremia se normal se define por valores com-

prendidos entre 135-145 mEq/litro

La osmolaridad es la concentracion de solutos de un liquido. La

osmolaridad plasmatica se calcula en base a la siguiente formula:

Osm p: (Na + K) x 2 + Glucemia/18 + urea/6

Los valores normales van de 275-290 mosm/I

Osmu: (Na+K)x2+urea/6

Los valores normales son variables

El sodio libre es responsable de mas de 90% de la osmolaridad
plasmatica y su concentracion esta intimamente relacionada con

el balance hidrico.

El agua corporal total ACT corresponde al 60% en hombres y
50% en mujeres del peso corporal. En situaciones de hipovole-
mia y mayores de 70 afios corresponde al 50% hombres y 40%

mujeres.

El ACT se distribuye

ACT LIC 60%
LEC 40% IV 20%
EV 80%

HIPONATREMIA

Es definida por valores de sodio plasmatico menor a 135 meq/
litro. La incidencia de hiponatremia es de aproximadamente 1%

en pacientes hospitalizados.

Se describe igual tasa de presentacién en hombres que en mujeres

y es mas frecuente en edades extremas de la vida.

Las modificaciones de la concentracién de sodio plasmatico se
acomparian de mecanismos de adaptaciéon y compensacion celu-
lar, fundamentalmente en el tejido cerebral. Estos mecanismos se
ponen en marcha en forma paulatina, requiriendo como minimo
48 hs para su funcionamiento efectivo. Cuando el descenso es pau-
latino (dias o semanas) el tejido cerebral reduce el ingreso de agua
a la célula, modulando de esta manera el edema cerebral. Cuando
los niveles de sodio caen rapidamente (24-48 horas), no se instala
el mecanismo compensatorio, originando edema cerebral, con la
consiguiente hipertensién endocraneana, cuya principal compli-
cacion es la compresion mecanica de las estructuras cerebrales y

la herniacion.

CLASIFICACION

Segun la natremia:

Leve: > 120
Moderada: 120-110
Severa: <110. Constituye una emergencia médica

Segun la osmolaridad plasmatica:

Hiperténica
Hipotonica

Isoténica

Segun la velocidad de instalacion:

Aguda
Croénica
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Segun la clinica:

Sintomatica

Asintomatica

ETIOLOGIA

Teniendo en cuenta la osmolaridad plasmatica y la valor-
acién de ACT, especialmente el LEC, pudemos subclasificar

las hiponatremias

1-Hiponatremia con osmolaridad aumentada
> 290 mosm/|

Pseudohipernatremia (asociado a aumente de lipidos y/o
proteinas plasmaticas)

Hiperglucemia

Manitol.

2-Hiponatremia con osmolaridad disminuida
< a 270 mosm/I

a-Hiponatremia con disminucion del LEC

Pérdida renal de sodio (Na U> 20)
Diuréticos
Diuresis osmética (urea, glucosa, manitol)
Insuficiencia adrenal
Nefropatia perdedora de sal

Sindrome de sal cerebral

Pérdida extrarrenal de sodio (Na U<20)
Diarrea
Vémito
Perdida sanguinea
Sudoracién excesiva
Tercer espacio (obstruccién intestinal, pancreati-

tis, quemaduras, trauma muscular, peritonitis)
b-Hiponatremia con incremento del LEC

Insuficiencia cardiaca congestiva
Cirrosis

Sindrome nefrético

Falla renal (aguda o crénica)
Embarazo

Enteropatia perdedora de proteinas
c-Hiponatremia con LEC normal

Diuréticos tiazidicos
Hipotiroidismo
Insuficiencia adrenal
SIADH

Desérdenes del SNC (hemorragia, trauma, masa expansiva

intracraneana, enfermedad desmielinizantes o inflamatorias)

Drogas (desmopresina, oxitocina, nicotina, fenotiazidas, re-
captadores de serotonina, derivados opiaceos, carbamazepi-

nas, ciclofosfamida, vincristina)

Condiciones pulmonares (insuficiencia respiratoria aguda,
infeccién, ventilacién de presién positiva)

Varios (estados postoperatorios, dolor, estrés)

Polidipsia primaria

3-Hiponatremia con osmolaridad normal

Infusiones de glicina

Procedimientos urolégico
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* Urisusry sodiam comoenasation varies soonding i daily sodiem infake.

Aclaraciones

Las causas mas comunes de hiponatremia en adultos se cor-
relaciona con el uso de diuréticos tiazidicos, la secrecién in-

adecuada de ADH y el postoperatorio.

Pseudohiponatremia: El plasma contiene 93% de agua y 7%
de sélidos como lipidos y proteinas, por consiguiente cu-
ando estos componentes aumentan, se generan un cambio
de agua libre del LIC al LEC, sin modificarse el contenido de
agua total. La hiponatremia se corrige con el tratamiento
de su patologia de base como la hipertrigliceridemia, macro-
globulinemia de Waldestrom, miloma miiltiple.

La osmolaridad sérica aumentada, debido a solutos como
agentes de contraste radioopacos, glicina, manitol o la misma
glucosa (el sodio sérico disminuye 1,6 mEq/L por cada 100
mg/dL que aumenta la glucemia por arriba de 150), que
generan una fuerza osmética atraen agua al compartimiento

intravascular diluyendo el sodio.

La hiponatremia verdadera es la hipoténica, siendo la con-
centracién de sodio realmente baja. Se debe valorar el es-
tado de hidratacion del paciente lo que origina la division del
trastorno. En la Hiponatremia euvolemica, el agua corporal
total se incrementa, aunque no hay deteccién clinica de la
misma, mientras el sodio corporal total, permanece normal.
En la Hiponatremia hipovolemica dada por disminucién del
volumen intravascular, el agua corporal total y el sodio dis-

minuyen. En la Hiponatremia hipervolemica, el agua corporal



aumenta. El paciente presenta edema, ascitis, edema pulmo-
nar. Estos pacientes tienen incapacidad para mantener un
volumen circulante efectivo y por consiguiente la liberacién

de ADH, que aumenta la absorcién de agua libre.

El exceso de ADH, origina retencién de agua y por con-
siguiente hiponatremia dilucional. La produccién excesiva
de esta hormona puede ocurrir en respuesta al dolor, em-
esis, ante el incremento de la osmolaridad plasmatica, dismi-
nucién del volumen intravascular. El sindrome de secrecion
inadecuada de ADH (SIADH) se asocia a:

Procesos neuropsiquiatricos o pulmonares

Neoplasias

Posquirdrgicos

Farmacos: clorpromacina, Morfina, ciclofosfamida, etc...
Porfiria Aguda

Como datos de laboratorio se suele encontrar

Sodio plasmético Na <135- Na urinario > 20
Osm plasmatica <280 - Osm urinaria > 300

Funcién Renal, adrenal, tiroidea y cardiaca normal

Normovolemia con sed paradojal

CLINICA

Distinguir entre hiponatremia aguda o crénica tiene vital
importancia en términos de morbi-mortalidad y definir la

conducta médica.

La sintomatologia se relaciona mas con la velocidad de de-
scenso del electrolito, que con los niveles séricos. Sin em-
bargo cuando la concentracién de sodio es menor de 125

mEq/L, por lo general se hace sintomdtica.

La sintomatologia depende de la rapidez de instauracion, ya
que el descenso rapido en un periodo de 24 a 48 horas im-

pide el desarrollo de mecanismos compensatorios.

La clinica suele ser no especifica, necesitandose un indice de

sospecha por parte del médico.

Los sintomas mas comunes son neurolégicos asociados a
edema cerebral; somnolencia, cefalea, letargia, confusion,
desorientacion, mareos, convulsiones, coma e incluso, hiper-
tensién endocraneana, secundario a herniacién, presentando
en este caso, midriasis unilateral, postura de decorticacion
o decerebracién y dificultad respiratoria. Sintomas muscu-
loesqueléticos también son frecuentes, debilidad muscular,

calambres e incluso rabdomiolisis.

Un examen fisico minucioso asociado a un completo inter-
rogatorio permite detectar signos y sintomas asociados a eti-

ologia especifica y patologias asociadas.

La presencia de mucosas secas, taquicardia, turgencia de la
piel disminuida e hipotension ortostética, sugieren excesiva

perdida de agua y reposicion nadecuada.

Edema periférico, ascitis, ritmo galope, sugieren hipervolemia
con excesiva retencion de agua libre (sindrome nefrético, cir-
rosis o falla cardiaca). Paciente sin ninguno de los sintomas
anteriores, debe hacer sospechar excesiva ingesta de agua,

hipotiroidismo, deficiencia de cortisol, SIADH.

EVALUACION DIAGNOSTICA Y TRATAMIEN-
TO

El tratamiento depende del tiempo de evolucién, la severi-

dad y la causa de la Hiponatremia.

El examen fisico y el interrogatorio ayudan a encontrar estig-
mas caracteristicos de patologias asociadas a los trastornos

del sodio y descartar otras causas de encefalopatia.

1.Solicitar examenes de laboratorio permite
orientar la causa:

Hemograma completo,
ureay creatinina en plasma y orina,
ionograma urinario y plasmatico y

glucemia
Calcular la osmolaridad plasmaticas y urinarias
Osm p: (Na + K) x 2 + Glucemia/18 + urea/6
Osmu: (Na +K) x 2 + urea/6

La respuesta compensatoria renal, ante la disminucion de la
osmolaridad plasmética y natremia, incluyen la eliminacién
del agua en exceso, emitiendo orinas diluidas (OMS u < a
100 y densidad < a 1003), y el aumento de la reabsorcion del
ion. En presencia de alteraciones renales estos mecanismos
fallan. El ionograma urinario permite verificar estas modifi-

caciones:
lonograma urinario:

Na <20meq: sospechar perdida de Na extrarenal, ya sea

causa digestiva y/o extradigestiva.

Na> 20meq: sospechar Perdidas renales,
uso de diuréticos,

hipoaldosteronismo, sindrome perdedor de sal cerebral
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Tratamiento

En pacientes con sintomas severos la correccién puede inici-
arse con soluciones hiperténicas a 1-2 mEq/L/hora. La evalu-
acion neurolégica debe ser continua con ionograma cada
3-4 hs. Se recomendéandose detener la correccion rapida al
cesar los sintomas que amenazan la vida del paciente o al

modificar la natremia:

4-6 meq en el siguiente monograma control
1-2 meq/h por 3-4 primeras horas
12 meq primeras 24 horas

25 meq las primeras 48 hs

Para calcular la reposicién de sodio utilizamos la siguiente

formula:
mEq a corregir por litro de solucién infundida:

( Na solucién + K solucién) — Na del paciente

ACT + 1
SOLUCIONES

Solucién mCEq Na/litro

Dextrosa 5- 10 % 0

CINa 20 % (10 ml) 38

Solucién al medio molar | 77

(0.45%)

Ringer Lactato 130

Solucién fisiologica | 154

(0.9%)

Solucién al 3% 513

Solucién medio molar 0,45% : Dx + 10ml CINa 20 % x fco.

Solucién al 3%: 500 ml SF + 50ml CINa 20 % x fco.

Dependiendo la etiologia de la hiponatremia, orientamos el

tratamiento una vez descartada la urgencia.

Corregir la hiperglucemia y suspender la infusién de solucio-

nes ( manitol, glicina)

En las hiponatremia asintomatica asociada a edemas:

-Aumentar el clearence de H20 libre (diuréticos)
-Dieta hiposodica

-Restricciéon hidrica a 500-1000 ml/dia

- Corregir la causa descompensante ( SAE- IRA/C- ICC)

En la Deshidratacion:

-Reposicién hidrosalina gradual hasta normovolemia con
soluciones isotdnicas.

-No requiere restriccion hidrica ni sodica

En la hiponatremia Normovolemica:

Suspensién de farmacos asociados
Correccion de alteraciones hormonales ( T4- Gc )
Restriccion hidrica ( Polidipsia, SIHAD)

COMPLICACIONES

La correccién rapida de la natremia se asocia con graves con-
secuencias, dentro de ellas la MIELINOLISIS.

La mayoria de los reportes de desmielinizacién ocurren cu-
ando la velocidad de correccién excede de 12 mEg/L/dia, sin
embargo han sido reportado casos con correcciones de 9-10

mEq/L en 24 horas o 19 mEq/L en 48 horas.

La desmielinizacion, se manifiesta generalmente 48-72 horas
posteriores a la correccién rapida del Na+. Mayor riesgo: al-
coholismo, hepatopatia crénica, desnutricién y mujeres

Clinica: Paralisis pseudobulbar, cuadriplejia, alteracion del
nivel de conciencia y trastornos oculomotores. Evolucién:

muerte en 2-3 semanas.

Diagnostico: Imagenes hipercaptantes en RNM a nivel pon-
tino y/o extrapontino. Menos sensibilidad TAC de alta reso-
lucién Tratamiento: Sostén hemodinamico. Discutido el uso

de Corticoides.



Sodio Sérico < 135

Valorar el volumen extracelular

Disminuido

Osmolaridad

Sodio Urinario

mal

Urinaria

N

> 20 < 20 <100

Diuréticos  Pérdida Ex- Polidipsia
Insuficiencia| trarrenal Sicégena
Adrenal

HIPERNATREMIA

Es definida por valores de sodio plasmético > a 145 meq/I.
La incidencia internacional de hipernatremia, varia del 1,5 al

20%, sin predileccién por raza o genero.

La mortalidad atribuida a este trastorno es de aproximada-

mente 10%.

Los pacientes con riesgo de presentar hipernatremia son
aquellos con alteraciones mentales, edades extremas y paci-

entes hospitalizados debido a iatrogénica.

El incremento de sodio, aumenta la tonicidad del plasma
promoviendo la salida de agua de la célula al LEC con el fin
de mantener la osmolaridad entre los compartimientos con

la a consiguiente deshidratacion celular.

El SNC se adapta bien a la hipernatremia si la misma ocurre
de manera crénica, apareciendo sustancias osmoticas

(moléculas idiogénicas)

en las neuronas. Hay controversia en cuanto al origen de
estas, se ha postulado que éstas se mueven hacia la célula, y

otra hipdtesis sefiala,

que son producidas por la propia célula. La funcién de es-
tas sustancias osmoticas es prevenir la deshidratacion neu-
ronal, sin embargo pueden originar problemas durante la
rehidratacién cuando se realiza de manera rapida pudiendo

causar edema cerebral.

N\

Aumentado

Sodio Urinario

>100 > 20 <20
Insuficiencia ICC
SIHAD
Renal SAE

A nivel del sistema nervioso central, la contraccion del es-

pacio

celular origina trombosis de pequefias arterias y venas con
ruptura de los mismos y por consiguiente sangrado intrace-

rebral, hemorragia subaracnoidea.

ETIOLOGIA

* La hipernatremia, representa un déficit de agua en relacién
alas

concentraciones corporales de sodio y puede originarse por
la pérdida de agua o por la ganancia de sodio.

1. Pérdida de agua

Perdidas insensibles
Hipodipsia
Diabetes insipida
Post-traumatica
Tumores, histiocitosis, tuberculosis, sarcoidosis
Idiopaticas
Causas renales
Diuréticos de asa
Diuresis osmoética (glucosa, urea, manitol)

Fase politrica de la necrosis tubular aguda
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Pérdidas gastrointestinales
Vémito
Drenajes gastricos
Fistulas enterocutaneas
Diarrea

Agentes catérticos (lactulosa)

Perdidas cutaneas
Quemaduras
Sudoracién excesiva

2. Ganancia de sodio

Infusién de bicarbonato de sodio
Ingestion de alimentos hiperténicos
Ingestion de agua de mar

Enemas hiperténicos
Hiperaldosteronismo primario
Sindrome de Cushing

Dialisis con soluciones hiperténicas

* Teniendo en cuenta la osmolaridad urinaria, clasificamos el

Sme hiperosmolar en :

1.0sm u > 280 (causas extra-renales)

Perdidas insensibles por piel y aparato respiratorio (ejercicio,
fiebre, quemaduras y ARM)

Perdidas Digestivas por diarrea osmética, SNG.
2.0sm ur < 280 (causas renales)

LEC bajo
Diuresis osmética: hiperglucemia, manitol, etc
Diuréticos

Post-obstructiva

LEC normal
DBT insipida

LEC alto
Hiperaldosteronismo
latrogénica: CINa o HCO3Na

Dialisis hiperténica

*Teniendo en cuenta el ACT, especificamente LEC

1. Hipernatremia hipovolémica (déficit agua
> déficit de sodio)

Disminucién de ingesta

Pérdidas extrarrenales (quemaduras, diarrea, vomito,
fistulas)

Perdidas renales (diuresis osmética, diuréticos, di-
uresis posobstructiva, enfermedad renal).

2. Hipernatremia hipervolémica (ganancia
de sodio > ganancia de agua)

Uso de Soluciones hiperténica
Infusiéon de bicarbonato de sodio

Sindrome de Cushing.
3. Hipernatremia isovolémica

Pérdidas extrarrenales: pérdidas insensibles por hiperven-
tilacion

Diabetes insipida nefrogénica o central

CLINICA

Los signos y sintomas asociados con hipernatremia, son en
esencia reflejo de la alteracién neuronal, principalmente cu-

ando el incremento
de sodio ocurre de manera rapida (horas).

En adultos los sintomas son raros a menos que los niveles de

sodio se incrementen por encima de 160 mEq/L.

La sed intensa puede estar presente solo en estados iniciales,
el nivel de conciencia se relaciona con los niveles plasmati-
cos del ion, encontrandose irritabilidad y debilidad muscular,
fatiga, insomnio, letargia, y coma. Las convulsiones son raras

y por lo general se asocian a una agresiva rehidratacion.
Sindrome hiperosmolar:

Tonicidad > 310 y Osmolaridad > 320

Representantes:

Sindrome hiperosmolar no cetocico en diabéticos

Hipernatremia

Presentan sintomas neurol6gicos similares a hiponatremia
mas sintomas de hipovolemia

Alto riesgo de hemorragias subarac-

noideas e intracerebrales

TRATAMIENTO

El apropiado tratamiento de la hipernatremia, requiere de-
terminar la causa para establecer la adecuada correccién del

trastorno.

En la hipernatremia aguda, la répida correccién, mejora el
prondéstico sin incrementar el riesgo de edema cerebral, re-

comendandose la disminucion
de 1T mEqg/L/hora.

En pacientes con hipernatremia crénica, se recomienda una



disminucion

del sodio sérico a razén de 0,5 mEq/L/hora, para prevenir el
edema cerebral y las convulsiones.

Se recomiendan no disminuir la concentracion de sodio mas
de 10 Eg/L/dia tanto en hipernatremia aguda como crénica.

Realizar monograma control minimo cada 3 hs.

La via preferida para administrar fluidos es la oral, sin em-
bargo si la misma no esta disponible debe ser utilizada la
via intravenosa, administrando soluciones hipoténicas, como
dextrosa al 5% o solucién salina 0,45%. Usar soluciones

isoténicas solo si hay compromiso hemodinamico severo.

Sabiendo que el agua corporal total normal (ACT), corre-
sponde al 60% del peso corporal en el hombre y al 50% en
la mujer, multiplicando el peso ideal por el factor 0,6 6 0,5

respectivamente, se obtendra este este valor.

ACT: 0.6 X PESO

El célculo de agua corporal actual se realiza mediante la

siguiente formula:

ACT actual litros = ACT x (Na ideal / Na actual) |

El déficit de agua, se calcula mediante la siguiente férmula

ACT déficit = ACT — ACTa = X Litros

Luego se selecciona la infusién a utilizar, la velocidad de in-
fusion debe calcularse segin la formula que estima los cam-
bios en el sodio sérico dados por la administraciéon de un

litro

( Na solucién + K solucion) — Na del paciente

ACT +1

DBT INSIPIDA

Central: asociad a destruccion de neurohipofisis o idiopat-

ica.

Nefrogenica: por litio, hiperCa++, hipoK+, necrosis papilar.

Diagnostico:

1° Restriccion hidrica: normal a aumento progresivo de

Osm urinaria.

2°: Administro desmopresina y dopaje de Osm urinaria.
Si aumento con respecto a la Osm u previa es central, si
no, es nefrogenica. Hay respuestas parciales que complican
el diagnostico.

Tratamiento

Si la hipernatremia es secundaria a diabetes insipida central,

se administra vasopresina a razon
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