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Hiponatremias: Número de pacientes agrupados por enfermedad de base

(n=198 Hospital Garrahan)

10%

NÚMERO DE PACIENTES 



La relación entre el agua corporal total y el sodio corporal total 

determina el valor de la natremia

Normo Na+

Hipo Na+

(exceso de agua en 

relación al Na+)

Hiper Na+

(déficit de agua en 

relación al Na+)

• La hiponatremia puede ocurrir con normo, hipo o hiperosmolaridad plasmática.

• En la hipernatremia siempre hay hiperosmolaridad.



El sodio es el principal factor de influencia en el valor de 

la osmolaridad plasmática.
Como ésta no puede conocerse con seguridad por métodos 

clínicos, se calcula:

OSM
p

= 2 x [Na+] + [glucosa]/18 + [Urea]/3

El valor normal oscila entre 280 y 290 mosm/l.



Hiponatremia adquirida en el paciente hospitalizado:

� La hiponatremia es el desorden electrolítico más frecuentemente hallado en los pacientes 

hospitalizados (10%).

� En los niños hospitalizados la infusión endovenosa de soluciones hipotónicas es una de las 

causas más comunes en provocar este desorden.

� Teniendo en cuenta que existe una multiplicidad de causas que estimulan la secreción de 

hormona antidiurética, se debe tener sumo cuidado con el monitoreo de los electrolitos para hormona antidiurética, se debe tener sumo cuidado con el monitoreo de los electrolitos para 

detectar precozmente este desorden y corregir los aportes. 

Las soluciones de mantenimiento deben ser pensadas e 

indicadas de forma individualizada para cada paciente.



Secreción inapropiada de hormona antidiurética (SIHAD)

Criterios:

� Hiponatremia

� Oliguria

Osmolaridad sérica < 275 mOsm/kg� Osmolaridad sérica < 275 mOsm/kg

� Osmolaridad urinaria > 100 mOsm/kg

� Clínicamente euvolémico o hipervolémico

� Na+ urinario > 20 mEq/l con ingesta normal de sodio y agua

� Ausencia de insuficiencia renal, cardíaca, adrenal, tiroidea o

hipofisaria

� Ausencia de uso reciente de diuréticos



Síndrome de pérdida de sal cerebral (CSW)

Criterios:

� Hiponatremia

� Poliuria > 3 ml/kg/hora

� Osmolaridad sérica < 275 mOsm/kg� Osmolaridad sérica < 275 mOsm/kg

� Osmolaridad urinaria > 100 mOsm/kg

� Clínicamente hipovolémico

� Na+ urinario > 80 mEq/l con ingesta normal de sodio y agua

� Ausencia de insuficiencia renal, cardíaca, adrenal, tiroidea o

hipofisaria.

� Ausencia de uso reciente de diuréticos



CSW SIHAD

Volumen plasma ↓↓ ↑↑

Balance de fluidos (-) (+)

Depleción de volumen (por clínica) (+) (-)

↓↓ ↑↑

Secreción inapropiada de hormona antidiurética SIHAD

vs

Síndrome de pérdida de sal cerebral CSW

Peso corporal ↓↓ ↑↑

Hematocrito ↑↑ ↓↓

Uremia ↑↑ ↓↓

Balance de sodio ↓↓↓↓ ↓↓

Sodio en orina ↑↑↑↑ ↑↑

Osmolaridad plasma ↓↓ ↓↓↓↓

Osmolaridad urinaria ↑↑ ↑↑↑↑

Actividad renina plasmática ↓↓ ↓↓

Aldosterona plasmática ↓↓ ↑↑

Concentración de ADH suero N ó ↓↓ ↑↑

Tratamiento con líquidos Reposición Restricción



� Realizar un diagnóstico diferencial adecuado entre estas dos patologías es fundamental, ya que 

el tratamiento es totalmente opuesto. Para ello es indispensable un estricto balance de 

ingresos y egresos

En el CSW el tratamiento consiste en la reposición de volumen por

El tratamiento del SIHAD consiste en la restricción del ingreso de agua al organismo. Si la 

hiponatremia es sintomática se deberá corregir en forma rápida.
(Nivel de evidencia bajo – Recomendación Fuerte)

En el CSW el tratamiento consiste en la reposición de volumen por

medio de generosos aportes de agua y sodio, en los casos leves se

puede intentar por vía oral; si no tolera ó las pérdidas por diuresis

son inmanejables se repone con solución fisiológica EV.

Si el uso de solución fisiológica es insuficiente, se puede utilizar

fludrocortisona 0,1 mg/día VO (hasta 0,4 mg/día),

mineralocorticoide con alta potencia para retener sodio a nivel

renal, siempre realizando un cercano control del potasio ya que

puede ocasionar severas hipopotasemias.

(Nivel de evidencia bajo – Recomendación Debil) 49,51,52



� El LCR tiene un contenido de sodio equivalente al plasma; por lo que la salida si no 

es repuesta conduce a la hiponatremia.

� Se repone en forma continua o cada 6 horas, en forma endovenosa con solución 

fisiológica (154 mEq/l de sodio) o Ringer (130 mEq/l de sodio) volumen a 

volumen, o con solución bebible de cloruro de sodio por vía oral (4 mEq de sodio 

por ml).

Drenajes de LCR



Drogas que pueden producir hiponatremia:

Estimulan la liberación

de ADH

Potencian la ADH

en riñón

Mecanismo

desconocido

Carbamazepina

Antidepresivos

Clofibrato

Clorpropamina

Ciclofosfamida Haloperidol

Amitriptilina

Anfotericina B

Clorpropamina

Opioides

Además de los diuréticos…



Diabetes insípida central

Características:

� Es causa de las hipernatremias más severas

� Hay falta de liberación de ADH por el SNC

� Hay poliuria

En este caso además de la reposición de agua se debe utilizar desmopresina comenzando 

con 0,025 ml/dosis intranasal ó 1 compr. de 0,1 mg por día VO e ir titulando la dosis.

(Nivel de evidencia medio – Recomendación Fuerte) 55,56

� Hay poliuria

� Osmolaridad sérica siempre aumentada

� Osmolaridad urinaria < 100 mOsm/kg

� Clínicamente normo/hipovolémico

� Responde a la administración de desmopresina



� Anamnesis: antecedentes familiares, enfermedad de base, antecedentes de oliguria 

o poliuria, polidipsia, ingesta de diuréticos, etc.

� Tiempo de evolución: determinar si es aguda (menor a 48 horas de evolución) o 

crónica según los antecedentes y la historia clínica. Si no se puede definir el tiempo 

de evolución de la hiponatremia, se puede realizar TC (ó RMN) en busca de edema 

cerebral.

� Examen físico: se orientará a determinar el estado de la volemia del paciente y los 

signos y síntomas asociados al déficit de sodio.signos y síntomas asociados al déficit de sodio.

� Estado de hidratación.

� Signos vitales. Tensión arterial.

� Pulsos periféricos.

� Relleno capilar.

� Edemas, ascitis, tercer espacio.

� Exhaustivo examen neurológico.



� Balance: es fundamental realizar balance estricto para comprender y tratar

adecuadamente.

� Exámenes complementarios:

� En sangre: Ionograma; urea; glucemia; estado ácido-base.

� En orina: glucosuria; cetonuria; densidad; eventualmente ionograma.

� Osmolaridad (OSMu): En la hiponatremia hipoosmolar sirve para

diferenciar a pacientes con excreción de agua libre normal (<100

mosm/l) de los casos con la excreción alterada (>100 mosm/l).mosm/l) de los casos con la excreción alterada (>100 mosm/l).

� Telerradiografía de tórax: para evaluar el índice cardiotorácico si quedan dudas de la

volemia luego del examen físico.



¡Muchas gracias!
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Están relacionadas a la disfunción del sistema nervioso central, y son 

más importantes cuando la instalación de la hiponatremia es rápida 

(en un período de horas) y menor a 125 mEq/l.

� Cefaleas

� Náuseas� Náuseas

� Vómitos

� Calambres musculares

� Letargia

� Desorientación

� ↓ ↓  de los reflejos

� Daño neurológico permanente

� Muerte 



Síntomas
severos

Síntomas
moderados

Ante la presencia de hiponatremia aguda con síntomas neurológicos severos

infundir Cl Na+ 3% en bolos de 2 ml/kg endovenoso.
(NIVEL DE EVIDENCIA INTERMEDIO – RECOMENDACIÓN FUERTE)

severos

• Vómitos

• Convulsiones

• Alteración de 
la conciencia

moderados

• Nauseas

• Cefaleas

• Leve 
confusión



El cloruro de sodio al 3% se infunde en bolo endovenoso (en 5 a 10 min) máximo 100 ml.

Se pueden repetir 1 o 2 infusiones más si los síntomas persisten.

Se espera que el sodio sérico aumente unos 2 mEq/L con esta infusión.

Es poco probable que la causa de la encefalopatía sea la hiponatremia si se logra aumentar el 
sodio sérico en 5 mEq/L y los síntomas aún persisten.

Rechequear el sodio sérico luego del 2do bolo y/o cada 2 hs durante la corrección.

Suspender la infusión de bolos de Cl Na+ 3% al desaparecer los síntomas severos o si el sodio 
sérico aumenta 10 mEq/L en las primeras 5 horas

No se debe pretender llevar el sodio sérico a los valores normales.

Recordar que la restricción hídrica sola, es un tratamiento insuficiente en casos de encefalopatía 
hiponatrémica.

Luego de la desaparición de los síntomas de encefalopatía severa se debe continuar corrigiendo la 
hiponatremia teniendo en cuenta la causa desencadenante.



Se realizará una corrección de la manera descripta anteriormente, pero con

un ritmo menor a 0,5 mEq/l/hora de ascenso de la natremia.

(Nivel de evidencia bajo – Recomendación fuerte)13,14

2. Hiponatremia crónica sintomática:

Este es el caso en el que existe máximo riesgo de desmielinización osmótica si 

la corrección se realiza demasiado rápido. Por lo tanto no debe ser administrada 

en menos de 20 horas.

3. Hiponatremia hipovolémica:

Es la más frecuente en pediatría, cursa con disminución del agua corporal total (ejemplo: 

diarrea); los síntomas son atribuibles a la hipovolemia. Puede presentarse:

• Con signos de shock: debido a la pérdida de agua. Se deberá tratar el mismo con expansión con 

solución fisiológica o Ringer, y luego indicar las necesidades basales, pérdidas concurrentes y déficit 

previo de Na+ y agua utilizando una preparación acorde.

• Sin signos de shock: se aportará Na+ y agua según necesidades basales,  pérdidas concurrentes y 

déficit previo o bien con solución polielectrolítica (Cl-Na+ 60 mEq/l; HCO3-Na + 30 mEq/l; CL-K + 20 

mEq/l; dextrosa 20 gr/l; sodio total 90 mEq/l).

Si tolera la vía oral utilizar sales de OMS. Si no tolera la vía oral utilizar hidratación 

parenteral con soluciones de alto contenido en sodio (80-90 mEq/l. en dextrosa)

(Nivel de evidencia alto – Recomendación fuerte)15



Están relacionadas a la disfunción del sistema nervioso central, y son 

más importantes cuando la instalación de la hipernatremia es rápida 

(en un período de horas) y mayor a 160 mEq/l.

� Hipertermia

� Taquipnea

� Debilidad muscular

� Decaimiento

� Letargia

� Convulsiones

� Coma

� Complicaciones trombóticas

� Muerte 


