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Trastornos del Agua. Disnatremias

Introduccion

La hiponatremia es una alteracion electrolitica frecuente que supone un factor de mal prondsti-
co en pacientes hospitalizados y en patologias como la insuficiencia cardiaca o hepatopatia
avanzada. Aparece como resultado de una ganancia de agua libre relativa, siendo necesario
por tanto para que se desarrolle el aporte de agua y la limitacién para excretarla. Puede origi-
narse por diferentes patologias que siempre es necesario llegar a conocer para poder hacer
un tratamiento etiolégico si es posible. La hiponatremia induce edema intracelular originando
un amplio abanico clinico que puede precisar un tratamiento muy urgente, pero que es nece-
sario corregir adecuadamente para evitar las complicaciones que conlleva una correccién
excesivamente rapida.
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Caso clinico

Varén de 32 anos a quien su companero de piso encuentra inconsciente y con movimientos
anormales, por lo que es traido a urgencias, sin mas datos. En urgencias presenta una crisis
comicial que se trata con diazepam. Exploracion fisica: PA: 130/75 mmHg. FC 85 Ipm. Afebril.
Disminucion del nivel de conciencia, aunque moviliza las 4 extremidades sin aparentes
asimetrias. Resto normal.

Andlisis:
— Hemograma: Hb 14.5 g/dl, leucocitos y plaquetas normales.

- Bioquimica sanguinea: Glucemia: 102 mg/dl, BUN 16 mg/dl, Creatinina 1 mg/dl, Ca 8.9 mg/dl,
GPT 37 UJ/I, LDH 390 U/I, CPK 1159 U/I, Na 114 mEq/I, K 4.5 mEq/I

— Gases venosos: pH 7.4, pCO2 48 mmHg, bicarbonato 30.9 mEq/I
- Etanol sangre < 10 mg/dl (normal). Toxicos en orina: Negativos
— Orina: densidad 1015, pH 6.5, hem +, sedimento: normal

- Bioquimica urinaria: Na 54 mEq/I, K 44.6 mEq/Il, BUN 370 mg/dlI

El paciente ingresé en la unidad de cuidados intensivos (UCI) donde se administré suero salino
hipertonico al 3%, y en la primera hora de ingreso, la diuresis fue de 1000 cc, con un sodio
plasmatico de 121 mEq/I (Tabla 1). Ante la rapidisima correccién que habia tenido lugar (8 mEq/
| en 5 horas) se administréo desmopresina intravenosa y se ajusto la reposicidon de sueros hasta
conseguir una correccion total y progresiva en los dias siguientes (Figura 1).

Tabla 1. Evolucion de los parametros bioquimicos y urinarios

PNa PK P urea Posm PCr UNa UK U urea
INGRESO | 20:59 114 4.5 16 0.8 54 44.6
0:26 120 4.0 14 234 (027 14 13 102
Desm—> 2:21 122 4.3 106 232 359
5:02 121 4.0 5 0.7 134 17,5 338
752 118 4.1 12 233 0.8 132 252 427
14:07 123 4.3 116 15.8
Desm—> 18:34 126 42 8 0.8 78 7.8 151
Dia 2 1:39 131 4.2
6:52 135 4.5 13 46 11 166
19:14 138 4.4 16 0.9
Dia 3 23:13 135 43 14 144 45 389
6:49 130 3:9 10 0.9 183 36 433
19:35 134 4.3 283 160 41 409
7:05 136 4.0 19 0.7 165 34 288
19:27 135 4,2 24 0.9

PNa: sodio plasmatico, PK: potasio plasmatico, Purea: urea plasmatica, Posm: osmolaridad plasmatica, Una:
sodio urinario, UK: potasio urinario, Uurea: urea en orina, desm: desmopresina intravenosa.
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Figura 1: Evolucion del Na urinario y plasmatico
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Cuando el paciente despertd explico que 12 horas antes del ingreso habia tomado éxtasis
(MDMA: 3,4-metilendioxi-metanfetamina) y que desde su administracion habia estado
bebiendo agua sin detenerse como le habian recomendado.

Comentarios

Las Tablas y Figuras de los comentarios corresponde al capitulo Trastonos del Agua. Disnatre-
mias

El caso presentado, pretende poner de manifiesto varios aspectos practicos fundamentales
para el abordaje de la hiponatremia, dado que es el trastorno electrolitico mas frecuente en-
contrado en la clinica. Los aspectos fisiopatologicos y tedricos del manejo del agua se
recogen en el capitulo Trastornos del agua. Disnatremias.

En primer lugar, resaltar la importancia que determinaciones basicas y faciles de la clinica
diaria que determinan el diagnostico y manejo. La hiponatremia siempre se produce por una
causa que habra que determinar; muchas veces se sospecha por la historia clinica y se confir-
ma con los datos bioquimicos. El algoritmo que se muestra en la figura 2, NAD es util para
llegar a la etiologia y se basa en medidas:

a) Suero: Glucosa, creatinina, sodio, potasio, osmolalidad
b) Orina: Sodio, potasio, osmolalidad

c) Adicionales segun hallazgos: hemograma, calcio, proteinas totales, perfil tiroideo, funcién
suprarrenal y pruebas de imagen
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En nuestro caso, encontramos glucemia y funcion renal normales con relacion iones orina/
sangre:

Nao + Ko < Nap: 54 + 44=98 < 114
Nao: sodio urinario. Nap: sodio plasmatico. Ko: potasio urinario.

El resultado quiere decir que hay agua libre en orina y el rindn hace lo que corresponde: elimi-
nar agua. Esto nos lleva al lado del algoritmo en el que la ingesta de agua es mayor que la ca-
pacidad de eliminacion renal. Confirman este dato la diuresis altisima registrada en la UCl en la
primera hora. Asi, nos encontramos ante una ingesta elevada de agua, con adecuada elimina-
cion renal, ya que, aunque presenta datos bioquimicos de rabdomidlisis (elevacion CPK y he-
maties en orina elemental), la funcion renal es normal sin que condicione trastornos en la con-
centracién de la orina. Si desde el principio hubiéramos sabido que habia tomado éxtasis, la
principal sospecha hubiera sido un sindrome de secrecion inapropiada de ADH (SIADH), am-
pliamente descrito en la literatura asociado a estas drogas (Tabla 4, NAD). Pero el elemento
clave diferenciador que nos dice que lo que ha determinado la hiponatremia es la ingesta ma-
siva de agua, es el sodio urinario: si fuera un SIADH la suma Na + K urinario seria mayor que el
Na plasmatico, hecho que no encontramos. Por lo tanto, valorar los iones en orina es una he-
rramienta fundamental para conocer la fisiopatologia de cédmo se ha producido la hiponatre-
mia. Esta herramienta es mas util y accesible que la osmolalidad, que puede estar solo accesi-
ble de forma calculada en plasma, como ocurria en este caso y ho contamos con osmolalidad
urinaria. Por lo tanto, aunque la historia posterior nos indica que tomoé éxtasis y que la causa
podria ser un estimulo de ADH inicial, los datos bioquimicos y clinicos son la clave y nos dicen
que la hiponatremia esta producida por una ingesta excesiva de agua.

Al no existir problema en la eliminacion una vez disminuya el aporte, el organismo se despren-
dera rapidamente del agua que le sobra y habra una correccion rapida de la natremia. Luego la
determinacion sencilla del aclaramiento de agua libre de electrolitos nos da idea no solo de la
etiologia sino también de como puede ser la correccion y por tanto de como ajustar el trata-
miento. La repeticion frecuente de los analisis es muy necesaria para ver tanto los cambios en
el plasma, que nos dira si vamos al ritmo correcto, como en la orina, que nos informaran sobre
el tratamiento necesario.

Este caso, en segundo lugar, llama la atencion sobre la importancia de la clinica y la velocidad
de correccion. Los sintomas derivados de la hiponatremia Tabla 7 (NAD) son secundarios al
edema neuronal, teniendo mas riesgo de edema los pacientes recogidos en la Tabla 6 (NAD).
El cerebro se adapta expulsando osmolitos y por ello, la intensidad de los sintomas dependera
de la velocidad de instauracion y de la natremia, de modo que pueden aparecer convulsiones
si la velocidad de la instauracion ha sido muy rapida, sin tiempo para la adaptacion. Con estas
bases teodricas, siempre recordar que si hay sintomas de encefalopatia hiponatrémica se con-
sidera una emergencia médica independientemente de la concentracion de sodio y debe tra-
tarse con suero salino hiperténico (véase Figura 3 NAD). La segunda parte, es la velocidad de
correccion ya que lo dificil es saber, como en el caso que nos ocupa, si se ha producido de
forma aguda vy fijar el limite de correccidén para evitar la posible desmielinizacién osmotica. El
criterio de aguda vs. crénica suele estar basado en el tiempo de duracién de la hiponatremia
(mayor o menor a las 48 h), por lo que el criterio de las guias americanas, que considera la
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causa probable, puede ser de ayuda. Las causas agudas mas probables son: postoperatoria,
intoxicacion acuosa por psicosis, corredores de maraton y el éxtasis. En nuestro caso la pre-
sencia de convulsiones obligd a un abordaje agresivo de correccion e ir valorando la natremia
repetidamente. Como se produjo una correccion rapida que podria provocar desmielinizacion
osmotica, se administré desmopresina y se disminuyo el ritmo de correccion. Aunque el pa-
ciente no tenia factores de riesgo (Tabla 6 NAD) no conocimos la historia hasta horas mas tar-
de, por lo que se manejé como si fuera cronica. En nuestra opinidn ante el desconocimiento
preciso de la situacion, esta es la forma mas segura de manejo.

Para finalizar hay que insistir en que ante una hiponatremia sintomatica siempre hay que utili-
zar soluciones hipertonicas. Las guias coinciden en indicar NaCl al 3% con el objetivo de au-
mentar la natremia entre 4 a 6 mEq/L para revertir el edema cerebral, aconsejando detenerlo
cuando se resuelvan los sintomas, y se alcance una correccion total de 5 mEq/L. En general,
las formulas predictivas para administrar sodio son solo aproximadas de modo que la aproxi-
macion practica es poner salino hipertonico al 3% a 1 ml/kg/h, con el objetivo de ir aumentan-
do la natremia en 1 mEqg/L/h. Se debe controlar el ritmo de correccidén, que es critico, pero tam-
bién debe controlarse la volemia con signos clinicos y evitar la sobrecarga de volumen. Si la
correccion es mayor a la esperada deben iniciarse medidas para evitar la elevacion, parando
la infusidon de hiperténico e iniciando infusiones de 3 ml/kg de glucosado al 5% con/sin 2-4 ug
de desmopresina [1]. Segun algunos autores, se deberia considerar bajar la natremia sobre
todo en aquellos pacientes que tienen alto riesgo de desmielinizacion o si existe el mas mini-
mo indicio de que se esté produciendo. La desmopresina puede administrarse cada 6-8 horas,
y como en el caso presentado, hacerse en funcién de la evolucion. Una vez administrada,
rapidamente se ve la respuesta urinaria y la ralentizacion de la correccion.
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