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DESHIDRATACION

Introduccion

El agua corporal total (ACT) se distribuye en tres
compartimentos principales: el espacio intracelular, el
intersticio y el espacio vascular. La regulacion del volu-
men intracelular, esencial para la funcion celular, se
consigue en parte por la regulacion de la osmolaridad
plasmatica a través de cambios en el balance hidrico.
El mantenimiento del volumen plasmatico, fundamen-
tal para la perfusion tisular adecuada, se relaciona inti-
mamente con la regulacion del equilibrio del sodio.

El desplazamiento entre los espacios intravascular y
extravascular esta determinado por la diferencia de
concentracion de solutos osmadticamente activos a
cada lado de las membranas celulares. La medida
total de solutos se denomina osmolaridad. Los princi-
pales determinantes de la osmolaridad plasmatica son
el sodio, la glucosa y la urea. El agua puede atravesar
libremente casi todas las membranas celulares; como
consecuencia, el liquido intracelular (LIC) y el liquido
extracelular (LEC) se encuentran en equilibrio osmoti-
co. Si se altera la osmolaridad de un compartimento,
el agua se desplazara a través de la membrana celu-
lar para restablecer el equilibrio osmotico (1).

Homeostasis de los fluidos: cambios
relacionados con el envejecimiento

La reserva funcional del sistema neurohipotalamo-
pituitario-renal esta disminuida en el anciano, pero es
suficiente para mantener un adecuado volumen y com-
posicion del liquido intracelular y extracelular. Durante
el estrés fisiologico extremo o la enfermedad las res-
puestas compensadoras son lentas e incompletas, lo
que hace que esta reserva se vea superada y puedan
aparecer anomalias en el balance del agua. Es, por
tanto, muy importante identificar los ancianos de ries-
go para instaurar medidas preventivas precoces.

Los metabolismos del agua y del sodio estan estre-
chamente relacionados. El contenido corporal de
sodio es el balance entre su ingesta en la dieta y su eli-
minacion renal.

La cantidad de agua corporal total disminuye con la
edad debido al aumento del tejido graso y a la dismi-
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nucion de la masa magra, cayendo del 55-60% de la
masa corporal en un varén de 20 anos al 45-50% a los
80 anos, disminucion que es mas pronunciada en las
muijeres. Los niveles de electrolitos, osmolaridad y
vasopresina no se ven modificados con la edad (2).

Con el envejecimiento se deteriora la capacidad
para conservar el agua y mantener el equilibrio del
sodio. El Sistema Nervioso Central (SNC) ejerce el
control mediante la hormona antidiurética (ADH), que
modula el balance hidrico por medio de la reabsorcion
tubular de agua, y mediante la sed que repara la defi-
ciencia de agua, con el fin de mantener la osmolaridad
plasmaética entre 280-300 mosmol/kg. Modificaciones
del 2% de osmolaridad sérica son detectadas por los
osmorreceptores del hipotdlamo, asi pequenos incre-
mentos de la osmolaridad estimulan la secrecion de
ADH. Cuando la secrecion de ADH es maxima, el
volumen urinario puede disminuir hasta 500 mi/diay la
osmolaridad urinaria aumentar hasta 800-1.400 mos-
mol/kg. Cuando se sobrepasa la capacidad de la ADH
y del rifndn para mantener el balance hidrico aparece la
sed que estimula la ingesta hidrica y reduce la hipe-
rosmolaridad sistémica (3).

La sed es la principal defensa frente la hiperosmo-
laridad y la hipernatremia. En la diabetes insipida cen-
tral, apenas se secreta ADH, lo que impide la reabsor-
cion renal de agua, y la diuresis puede superar los
10-15 L/dia; sin embargo, la osmolaridad plasmatica
se mantiene ya que se aumenta la ingesta de agua
para compensarlo. Por el contrario, en la hipodipsia, a
pesar de la maxima secrecion de ADH, el rindn es
incapaz de retener suficiente agua para contrarrestar
las pérdidas insensibles de agua de la piel y el tracto
respiratorio. La sensacion de sed se estimula funda-
mentalmente por la deshidratacion celular de los
osmorreceptores del sistema nervioso central. Otros
estimulos para la sed son la deplecion de volumeny la
angiotensina | (3).

En el anciano hay una atenuacion de la respuesta
de la sed a la deprivacion de agua en relacion con una
alteracion de los osmorreceptores y de la angiotensi-
nal (4).

Con el envejecimiento disminuye la capacidad del
rindn para reciclar el agua filtrada por el glomérulo, es
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decir, hay una menor capacidad para concentrar la
orina. Los sujetos jovenes son capaces de disminuir el
flujo urinario a 0,5 + 0,03 ml/minuto (aumento de la
osmolaridad urinaria de hasta 1.100 mosm/L), mien-
tras que los ancianos no son capaces de disminuirlo
por debajo de 1,0 = 0,1 ml/minuto (el aumento de la
osmolaridad urinaria no supera los 882 mosm/L).
Otros cambios relacionados con el envejecimiento
renal son: la disminucion del flujo plasmatico renal, la
calda del indice de filtracion glomerular, la reduccion
de la excrecion de potasio, y la disminucion de la
reserva homeostatica para el transporte de glucosa y
sodio en el tubulo renal (4).

Deshidratacion en el anciano

La importancia de la deshidratacion en geriatria
radica en su alta prevalencia y en el incremento que
supone de la mortalidad (siete veces superior a la del
resto de pacientes) (5). La deshidratacion se produce
cuando hay un aumento de las pérdidas de agua o
una disminucion de su aporte.

Las causas de pérdidas de agua (tabla 1) mas rele-
vantes son las infecciones agudas, en las que la fie-
bre produce un aumento de la pérdida insensible de
agua a través de la sudoracion, la taquipnea y el cata-
bolismo celular; la persistencia de un tratamiento
diurético por un seguimiento terapéutico descuidado;
y la diuresis postobstructiva en hombres con hipertro-
fia prostatica y en mujeres con retencion urinaria pos-
toperatoria.

Entre las causas de disminucion del aporte de liqui-
do destacamos:

— Dificultad para acceder a los fluidos: medidas
de sujecion fisica, inmovilidad y disminucion de
agudeza visual.

— Restriccion de la ingesta de liquidos: muchas
de ellas iatrogénicas, pero también autoim-
puestas para corregir 0 minimizar la incontinen-
cia 'y la nicturia.

— Alteraciones del nivel de consciencia (farmacos,
enfermedadas del SNC, delirium, fiebre) o del
nivel cognitivo/afectivo (demencia, depresion,
pSicosis).

— Trastornos gastrointestinales, como la obstruc-
cion intestinal y las alteraciones de la deglu-
cion.

— Hipodipsia, tanto primaria como secundaria a
farmacos, enfermedades y al propio envejeci-
miento.

Tipos de deshidratacion

La deshidratacion es la pérdida del agua corporal,
que segun se acompane de una mayor 0 menor pér-
dida de solutos, dara lugar a un tipo fisiopatoldgico u
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Tabla 1. Causas de pérdida
de agua

— Infecciones.
— Pérdidas urinarias:
e Diuréticos.
e Glucosuria (diabetes).
e Hipercalciuria.
e Manitol.
¢ Contrastes radioldgicos.
e Diabetes insipida (fundamentalmente
nefrogénica).
e Hipoaldosteronismo.

¢ Medicamentos que disminuyen la liberacion
de ADH (fenitoina, alcohol...).

e Diuresis postobstructiva.
— Pérdidas gastrointestinales:
e Vomitos.
e Aspiracion nasogastrica.
e Diarrea.
e Fistulas.
e Colitis isquémica.
e Ostomias.
— Hemorragias.
— Inclemencias ambientales:
e Climas calidos (asociado a otros factores de
riesgo).
e Hipotermia.

— Secuestro en un «tercer espacio» (deshidratacion
intravascular):

¢ Hipoalbuminemia.

e Pancreatitis.

e Ascitis.

e Anafilaxia.

e Quemaduras.

e Didlisis peritoneal.

e Obstruccion intestinal o peritonitis.

otro. Diferenciamos tres tipos fisiopatoldgicos de des-
hidratacion:

1. Deshidratacion hiperténica o hipernatrémica: la
pérdida de agua libre es mayor que la de solu-
tos; se caracteriza por hipernatremia (Na* > 145
mEg/L) e hiperosmolaridad (osmolaridad
plasmatica > 295 mosmol/kg).

2. Deshidratacion isotonica: hay pérdidas equimo-
lares de agua y solutos; no hay cambios en la
natremia (Na* = 135-145 mEqg/L) ni en la osmo-
laridad plasmatica (280-300 mosmol/kg), com-
portandose como una verdadera deplecion de
volumen.
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3. Deshidratacion hipoténica: el sodio corporal
total disminuye de forma desproporcionada con
respecto a las pérdidas de agua; se observa
hiponatremia (Na* < 135 mEqg/L) e hipoosmola-
ridad plasmatica (< 280 mosmol/kg).

Deshidratacién hipernatrémica

Es la modalidad mas frecuente y grave de deshi-
dratacion. Cuando un anciano hospitalizado sufre
deshidratacion hipernatrémica su mortalidad aumenta
del 6 al 42%. La prevalencia es del 1% en los ancia-
nos hospitalizados. En el momento del ingreso soélo
esta presente en el 43% de los casos, es decir, en la
mayoria aparece durante el mismo y en mas de la
mitad durante los primeros ocho dias (5). Los ancianos
con hipernatremia al ingreso tienen valores de sodio
mas elevados que los que la desarrollan durante la
hospitalizacion, pero su mortalidad es menor. Los
niveles de sodio no se correlacionan con la mortalidad.
La deshidratacion hipernatrémica suele ser iatrogénica
y €s un buen marcador de gravedad de la enfermedad
de base.

La etiologia es multifactorial (tabla 2). La principal
causa son las pérdidas no reemplazadas de liquido

Tabla 2. Etiologia
de la hipernatremia

— Pérdidas de agua:
e Pérdidas insensibles:
— Aumento sudoracion.
— Quemaduras.
— Infecciones respiratorias.
e Pérdidas renales:
— Diabetes insipida.
— Diuresis osmética.
e Pérdidas gastrointestinales:
— Diarrea osm¢tica, lactulosa...
e Alteraciones hipotalamicas:
— Hipodipsia primaria.

— Reajuste del osmostato debido a la
expansion de volumen con un exceso
primario de mineralocorticoides.

— Hipernatremia esencial.
e Entrada de agua en las células:
— Convulsiones.
— Rabdomiolisis.
— Retencion de sodio:

e Administracion de CINa hipertonico o
bicarbonato sédico.

® |ngestion de sodio.

Tabla 3. Factores relacionados con
la hipernatremia

Factor % pacientes
Enfermedad febril 70
Fragilidad 40
Cirugia 21
Suplementacion nutricional 20
Solutos intravenosos 18
Diabetes mellitus 15
Diarrea 11
Hemorragia digestiva 9
Diuréticos 9
Diabetes insipida 7
Dialisis 3

hipotdnico por la piel y los pulmones, incrementados
en pacientes con fiebre y taquicardia. Entre las pérdi-
das renales destacar la diabetes insipida en el seno de
un traumatismo craneoencefalico o después de una
intervencion neuroquirlrgica, y la diuresis osmaotica en
pacientes con hiperglucemia o con nutricion enteral
hiperproteica.

En la tabla 3 se resumen los factores mas frecuen-
temente relacionados con la hipernatremia (5), desta-
cando que el 44% de los pacientes presenta mas de
tres factores simultaneamente.

La deshidratacion celular inducida por la hiperna-
tremia es transitoria. En varias horas el cerebro
comienza a adaptarse al estado hiperosmolar con un
aumento de la osmolalidad celular cerebral mediante
la formacion de idioosmoles (solutos osmaticos intra-
cerebrales), causando el desplazamiento de agua
hacia el cerebro y el regreso del volumen cerebral a
la normalidad (6). Esta casi normalizacion del conte-
nido cerebral de agua tiene dos importantes conse-
cuencias clinicas: a) Los pacientes con hipernatremia
croénica pueden encontrarse relativamente asintoma-
ticos, a pesar de concentraciones plasmaticas de
sodio altas; la gravedad de los sintomas neurolégi-
cos se relaciona con el grado, pero sobre todo con
el ritmo de aumento de la osmolaridad; b) La correc-
cion excesivamente rapida de la hipernatremia créni-
ca puede causar que el agua cerebral, normalizada
por el proceso de adaptacion osmdtica, se incre-
mente por encima de los valores normales, dando
lugar a edema cerebral y deterioro neurolégico. Para
evitar este riesgo es necesario disminuir lentamente
la concentracion plasmatica de sodio. Desconoce-
mos la rapidez de formacién y de eliminacion de los
idioosmoles, por lo que los tiempos de reposicion de
fluidos que recomendamos se basan en datos empi-
ricos (7).
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Manifestaciones clinicas

Los sintomas de la hipernatremia estan causados
principalmente por la deshidratacion cerebral. Las
manifestaciones clinicas dependen de la gravedad de
las alteraciones hidroelectroliticas y de la rapidez de su
instauracion. No suele haber datos de deplecion de
volumen extracelular (hipotension, taquicardia...), salvo
en aquellos pacientes con diuresis osmatica, en los que
pueden llegar a ser muy marcados. Observamos signos
propios de la hipernatremia generalmente si el sodio
excede de 160 mEg/L y son fundamentalmente referi-
dos al SNC: confusion, alteracion del nivel de conscien-
cia, temblores, convulsiones, estupor y coma (8). La
hiperosmolaridad severa puede dejar secuelas neurolé-
gicas irreversibles. Las manifestaciones clinicas se rela-
cionan menos con los niveles absolutos de la concen-
tracion plasmatica de sodio que con las salidas de agua
fuera de las células cerebrales a favor de un gradiente
osmético creado por el incremento de la presion osmo-
tica eficaz. El descenso del volumen cerebral causa la
ruptura de las venas cerebrales, con hemorragias intra-
cerebrales y subaracnoideas focales (presencia de san-
gre en el liquido cefalorraquideo) y disfuncion neuroldgi-
ca que puede convertirse en irreversible. A las citadas
manifestaciones de hipernatremia hay que anadir las de
las enfermedades subyacentes.

Diagndstico

La historia clinica y exploracion fisica son cruciales
para definir la causa de la pérdida de liquidos o la dis-
minucion de su aporte. Es necesario determinar si exis-
te deplecion de volumen mediante la medicion de la
tension arterial, pruebas de ortostatismo, turgor cuta-
neo, volumen de diuresis y peso corporal diario. El
estudio se completa con las pruebas de laboratorio, de
las que son imprescindibles: hemograma, bioquimica
sanguinea ordinaria (sodio, potasio, urea, glucosa vy
creatinina), osmolaridad sérica de laboratorio y calcula-
da (que permite calcular el hiato osmolar) e iones en
orina. Los valores normales de la osmolaridad plasma-
tica oscilan entre 280-300 mosmol/kg (mmol/kg);
sabiendo que sus principales determinantes son el
sodio (MEag/L), la glucosa (mg/dl) y la urea (mg/dL), el
calculo vendra determinado por la siguiente formula:

Osmolaridad sérica = 2 (Na*) + (Glucosa/18) +
(BUN/2,8)

En ausencia de hiperglucemia o de insuficiencia renal
la osmolaridad del liquido extravascular estara directa-
mente relacionada con la concentracion plasmatica de
sodio y sus aniones acompanantes vy, a efectos practi-
cos puede estimarse como el doble de la concentracion
de sodio. En algunas circunstancias otros solutos pue-
den contribuir a la osmolaridad plasmatica (etanol,
etilenglicol, metanol, manitol). En estos casos es Uutil
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medir la diferencia entre la osmolaridad medida por el
laboratorio y la osmolaridad calculada, es lo que se
denomina el hiato osmolal, con un valor normal inferior
a 10 mosmol/kg. Un hiato osmolal elevado indica la pre-
sencia de una sustancia osmdticamente activa no
incluida en el calculo de la osmolaridad plasmatica.

Un dato clave para el diagndstico etiolégico de la
hipernatremia es la osmolaridad urinaria. La respuesta
normal a la hipernatremia es el aumento de la osmola-
ridad urinaria, por lo que es de utilidad medir los iones
en la orina:

— Na* orina + K* orina > Na* plasma: funciona el

mecanismo de concentracion de orina.

— Na* orina +K* orina < Na* plasma: falla el meca-

nismo de concentracion de la orina.

Tratamiento

Hay dos objetivos terapéuticos principales: a) tratar
la causa de la deshidratacion (controlar la hipertermia,
suspender diuréticos...) y, b) corregir la hipertonicidad
hasta lograr un Na* = 145 mmol/L, teniendo en cuen-
ta que una correccion excesivamente rapida puede
ocasionar dafos cerebrales permanentes o la muerte.
La velocidad de correccion de la hipertonicidad se
hara en funcion de la rapidez de instauracion de la
hipernatremia; si es una hipernatremia aguda (horas)
reduciremos la concentracion de sodio sérico a una
velocidad de 1 mmol/L/hora, mientras que si es suba-
guda o cronica, o si desconocemos el tiempo de ins-
tauracion, reduciremos la concentracion de sodio séri-
co a una velocidad de 0,5 mmol/L/hora (8). Como
norma recomendamos bajar la concentracion de
sodio plasmatico 10 mmol/L/dia en todos los pacien-
tes excepto en aquellos que la hipernatremia se hubie-
se desarrollado en horas (p. €j., una sobrecarga salina
iatrogénica). Generalmente en un paciente con estabi-
lidad hemodinamica se reemplazara la mitad del défi-
cit de agua en las primeras 24 horas y el resto en las
48-72 horas siguientes. A la hora de hacer la correc-
cion hay que suplementar ademas las pérdidas obli-
gatorias (1,5 litros) e incidentales de fluidos.

La via para la reposicion de fluidos puede ser oral (0
sonda enteral), endovenosa o subcutanea. Por la via
subcutanea se pueden administrar hasta tres litros al
dia a través de dos sitios de puncién y a una velocidad
maxima de 60 ml/hora.

Se utilizaran unicamente fluidos hipoténicos: agua
pura, glucosado al 5%, cloruro sédico al 0,2% y clo-
ruro sodico al 0,45%. En la tabla 4 se resumen las
caracteristicas de cada suero, su composicion, el
aporte de sodio y el porcentaje de distribucion en el
liquido extracelular (8).

Las soluciones que contienen sodio como principal
soluto expanden preferentemente el espacio extrace-
lular, mientras que las soluciones hipoténicas expan-
den en mayor proporcion el espacio intravascular y tie-



Situaciones clinicas mas relevantes. Deshidratacion

Tabla 4. Caracteristicas de los sueros utilizados en el tratamiento
de la deshidratacion hipernatrémica

Suero Aporte sodio (Mmol/L) % distribucion en LEC
Glucosado 5% 0 40
Glucosalino (0,2 Cl Na* 5% glucosa) 34 58]
Salino 0,45% 77 73
Lactato Ringer 130 97
Salino 0,9% 154 100

nen un efecto minimo sobre el espacio extravascular.
Las soluciones de coloides como la albumina, el dex-
trano, los polimeros de gelatina y el hidroxietilalmidén,
permanecen en el espacio intravascular y expanden
selectivamente el volumen intravascular. El tipo de
soluciéon que se debe perfundir depende basicamente
del tipo o composicion del liquido perdido y de las
concentraciones plasmaticas de sodio, potasio y
bicarbonato. Por regla general todo déficit de volumen
extracelular se reemplaza con soluciones isoténicas
de cristaloides, y las reducciones de volumen acom-
pafadas de hipernatremia con soluciones hipoténicas,
una vez que el volumen intravascular ha sido expandi-
do con soluciones isoténicas. Las soluciones de coloi-
des estan indicadas en casos de hipovolemia acom-
panadas de un aumento de la permeabilidad capilar
(1.

Conociendo la modificacion que causa en la con-
centracion del sodio sérico la retencion de un litro de
un determinado suero, calcularemos la velocidad de
perfusion de los sueros para lograr el cambio deseado
en el sodio sérico (8).

. . Na* perfundido — Na* sérico
Cambio en Na* sérico* = ———— ———— __— ~_

* Estima el efecto sobre el sodio sérico de la infusion de
1 litro de suero.

(Na* perfundido + K*

) . perfundido) — Nat* sérico
Cambio en Na* séfrico = - ————————————

** Estima el efecto sobre el sodio sérico de la infusion de
1 litro de suero que contenga sodio y potasio.

El célculo del agua corporal total (ACT) se realiza de
la siguiente manera:

— Vardn anciano: 0,5 x peso corporal total.
— Mujer anciana: 0,45 x peso corporal total.

Recomendamos no seguir utilizando la formula cla-
sica ya que determina el déficit de agua exacto soélo
cuando la hipernatremia esta causada por pérdidas
puras de agua, infraestima el déficit en los pacientes

con pérdidas de fluidos hipotdnicos, y no sirve para
guiar la reposicion de liquidos cuando el agua de
correccion lleva en disolucion sodio y potasio (8).

Déficit de agua = ACT x |1 - (L(,),
Na* sérico

Cuanto mas hipotodnico es el suero mas lenta ha de
ser la velocidad de perfusion. El volumen de reposicion
debe restringirse al requerido para corregir la hiperto-
nicidad dado que el riesgo de edema cerebral se
incrementa segun lo hace el volumen de perfusion. No
debe utilizarse suero salino isoténico (0,9%) excepto
en casos de hipovolemia con compromiso circulatorio,
en cuyo caso la correccion del colapso hemodinamico
(hipotension, ortostatismo y oliguria) seria el primer
objetivo del tratamiento hasta lograr la estabilizacion
hemodinamica.

Deshidratacion isoténica

Se caracteriza por pérdidas equimolares de agua y
sodio, siendo en definitiva una deplecion de volumen.

Tabla 5. Causas de deshidratacion
isotonica

— Pérdidas extrarrenales:

e (Gastrointestinales: vomitos, diarrea, fistulas,
succion...

e Secuestro abdominal: ascitis, peritonitis.
e Cutanea: sudor, quemaduras.
— Pérdidas renales:

e Enfermedades renales: fase polilrica del
fracaso renal agudo, insuficiencia renal
cronica, enfermedades tubulares.

e Tratamiento excesivo con diuréticos.
e Diuresis osmatica (glucosuria).
o Déficit de mineralocorticoides.
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La verdadera deplecion de volumen se produce cuan-
do se pierden liquidos desde LEC a un ritmo que
exceda el aporte neto. Estas pérdidas pueden produ-
cirse a partir del tracto gastrointestinal, piel o pulmo-
nes, por la orina o por un secuestro agudo en el orga-
nismo en un «tercer espacio» que no esté en equilibrio
con el LEC (tabla 5).

Manifestaciones clinicas

Coinciden tres grupos de sintomas: a) los relacio-
nados con la forma en la que se produce la pérdida de
liquidos (vomitos, diarrea, poliuria...); b) aquellos debi-
dos a los trastornos hidroelectroliticos que pueden
acompanar a la deplecion de volumen, dependiendo
de la composicion del liquido que se pierde; y los
especificos de la deplecion de volumen.

Las manifestaciones clinicas de la hipovolemia se
deben a la insuficiente perfusion tisular. Al principio se
manifiestan con astenia, cansancio, sed, calambres
musculares y mareos posturales. Las pérdidas de
volumen mas graves dan lugar a dolor abdominal,
dolor torécico, letargia y confusion, como resultado de
la isquemia mesentérica, coronaria 0 cerebral. Estos
sintomas son reversibles, aunque puede progresar a
necrosis tisular si se permite que persista la situacion
de bajo gasto durante demasiado tiempo.

La hipovolemia sintomatica se produce con mayor
frecuencia en los pacientes con deplecion isoosmoti-
ca de sodio y agua, y en los que la mayoria del déficit
de liquidos proviene del LEC. En la exploracion fisica
podemos encontrar ciertos hallazgos que, aunque
inespecificos y poco sensibles, sugieren una deplecion
de volumen:

1. Signos por deplecion de volumen intersticial:
disminucion de la turgencia de la piel (signo del
pliegue cutaneo), sequedad de mucosas y dis-
minucion de sudoracion axilar.

2. Signos de deplecion del volumen intravascu-
lar: venas del cuello vacias con el paciente en
decubito, taquicardia en reposo, ortostatis-
mo, Y en los casos mas graves hipotension
arterial y oliguria (excepto en casos de diure-
sis osmatica), letargia, debilidad y confusion
mental.

Es util pesar al paciente todos los dias, ya que las
variaciones ponderales agudas son un buen indice del
balance hidrico.

La valoracion se completa con los estudios com-
plementarios de laboratorio, en los que aparte de las
pruebas generales (sisteméatico de sangre, proteino-
grama, bioquimica sanguinea con sodio, potasio,
urea, glucosa y creatinina), debemos hacer una deter-
minacion de los iones en orina. Si las pérdidas son
extrarrenales el Na* en orina sera inferior a 10 mEg/L,
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y si la causa es renal o adrenal el Na* en orina sera
mayor de 20 mEag/L.

Tratamiento

El tratamiento se basa en la reposicion de liquidos
isoténicos. No hay formula para determinar la canti-
dad a reponer por lo que se evaluara la respuesta cli-
nica (diuresis, TA, llenado de las venas del cuello...),
que en el anciano ha de hacerse de manera estricta
por la susceptibilidad a sufrir un estado de sobre-
carga con insuficiencia cardiaca y edema agudo de
pulmon.

Los casos leves, y en ausencia de patologia gas-
trointestinal, pueden reponerse con un aumento de la
ingesta de liquidos y sal en la dieta. Las depleciones
moderadas-severas requieren la infusion intravenosa
de suero salino isoténico. Una deplecion moderada
requiere un reemplazamiento de fluidos de 2 a 3 litros.
Hay que considerar la coexistencia de otras anoma-
lias electroliticas acompanantes, para modificar en
consecuencia la composicion de las soluciones admi-
nistradas.

Deshidratacién hipoténica

En este caso las pérdidas de sodio son despropor-
cionadas con respecto a las de agua, resultando un
exceso de agua frente a los solutos. Las manifestacio-
nes clinicas son habitualmente las de deplecion de
volumen y no las debidas a la hiponatremia. La mayoria
de las hiponatremias no se acompanan de una deple-
cion de LEC.

Existen tres tipos fisiopatolégicos de hiponatremia (9):

1. Hiponatremia con verdadera deplecion de volu-
men: Unicamente en este grupo se observa una
verdadera deshidratacion hipoténica. Esta situa-
cion puede observarse en dos situaciones:

a) Pérdidas extrarrenales de sodio y agua
(vémitos, diarrea...), en este caso el Na* en
orina sera inferior a 10 mEqg/L.

b) Pérdidas renales (diuresis osmatica, nefro-
patia pierde sal, fase diurética de la NTA,
diuréticos...) en cuyo caso el Na* en orina
sera superior a 20 mEqg/L.

2. Hiponatremia con exceso de volumen extrace-
lular: son pacientes con edemas, exceso de
sodio corporal total y de LEC, causado por una
alteracion de la eliminacion renal de agua, que
da lugar a una hiponatremia por dilucion al exis-
tir una expansion mayor del ACT que del sodio
corporal total. Las dos entidades mas frecuen-
tes son la insuficiencia cardiaca y la cirrosis. El
tratamiento se dirige a la correccion del trastor-



Situaciones clinicas mas relevantes. Deshidratacion

no subyacente y a la restriccion hidrica, estando con-
traindicada la administracion de suero salino.

3. Hiponatremia con normovolemia: es la tipica
del sindrome de secrecion inadecuada de ADH
(SIADH), que se caracteriza por hiponatremia
con hipoosmolaridad plasmatica, orina diluida,
ausencia de signos de hipovolemia o edema,
normofuncién renal, suprarrenal y tiroidea,
ausencia de diuréticos y exclusion de otras
causas de hiponatremia. Se asocian a este sin-
drome algunas enfermedades (cancer, enfer-
medades respiratorias, enfermedades del
SNC...) y ciertos farmacos (indometacina, car-
bamacepina, narcéticos, antidepresivos tricicli-
cos, inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina...). La hiponatremia inducida por
diuréticos, sobre todo si se asocia a grandes
pérdidas de potasio, también puede ser nor-
movolémica.

Manifestaciones clinicas

Pocos minutos después de desarrollarse la hipoto-
nicidad, entra agua en el tejido cerebral dando lugar a
edema y a una disminucién de la osmolalidad del
cerebro. En unas horas tiene lugar la restauracion par-
cial del volumen cerebral como resultado de la pérdi-
da celular de electrolitos (adaptacion rapida). La nor-
malizacion del volumen cerebral se completa en varios
dias mediante la pérdida de osmolitos organicos de
las células cerebrales (adaptacion lenta). A pesar de la
normalizacion del volumen cerebral persiste la baja
osmolalidad del tejido cerebral (9, 10).

LLas manifestaciones clinicas dependen de la veloci-
dad de instauracion y de la severidad de la hiponatre-
mia. Coexisten sintomas por deplecion de volumen y
secundarios a hiponatremia. La hiponatremia leve
(Na* sérico > 125 mEqg/L) suele ser asintomatica; sin
embargo, cuando es severa (Na* sérico < 125 mEqg/L)
0 si se instaura con rapidez, da lugar a sintomas neu-
rologicos: delirium, letargia, somnolencia, comay con-
vulsiones.

Diagnédstico

Al igual que en otros desequilibrios electroliticos,
las manifestaciones clinicas (vomitos, tratamiento
con diuréticos...) y la exploracion fisica (signos de
deplecion de volumen, edema...) proporcionan cla-
ves para el diagndstico correcto. Asimismo los estu-
dios iniciales de laboratorio deben incluir la osmolari-
dad plasmatica, una bioguimica con sodio, potasio,
cloro, bicarbonato, urea, glucosa y creatining; la
osmolaridad y la concentracion urinaria de sodio; y si
la concentracion de bicarbonato es anormal, el pH
extracelular.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento son aumentar la con-
centracion plasmatica de sodio hasta niveles seguros
y tratar la causa subyacente. En general, la hiponatre-
mia se corrige administrando sodio a los pacientes
con deplecion de volumen y restringiendo la ingesta
de agua en los pacientes edematosos o normovolémi-
cos. No obstante, esta indicado un tratamiento mas
agresivo cuando es sintomatica o la concentracion
plasméatica de sodio es inferior a 115 mEg/L, pues en
estos casos pueden producirse danos neuroldgicos
irreversibles o incluso la muerte (10).

La cantidad de sodio requerida para aumentar su
concentracion plasmatica hasta un valor deseado se
puede calcular conociendo la modificacion que causa
en la concentracion del sodio sérico la retencion de un
litro de un determinado suero (9). De esta manera
podemos calcular la velocidad de perfusion de los
sueros. Utilizaremos las mismas formulas que hemos
descrito previamente para el tratamiento de la hiper-
natremia.

) . Na* perfundido — Na* sérico
Cambio en Na* sérico= —— —— —————— — —~

(Na* perfundido + K*

, L. perfundido) — Na* sérico
Cambio en Na+ sérico = ———— ——— — — — ———

de la hiponatremia

Tabla 6. Caracteristicas de los sueros utilizados en el

tratamiento

Na* infundido

% de distribucion

Suero (mmol por litro) en el LEC Osmolaridad
Salino 0,9% 154 100 308 mosmol/L
Salino 3% 513 100 1.026 mosmol/L
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En la tabla 6 se describen las caracteristicas (con-
tenido en sodio, osmolaridad y lugar de distribucion)
de los sueros a infundir.

La correccion excesivamente rapida puede ser peli-
grosa, causando lesiones desmielinizantes centrales,
fundamentalmente en la protuberancia (mielinolisis,
pontina central o desmielinizacion osmaética). El meca-
nismo por el que se producen estas lesiones se des-
conoce. Los pacientes con hiponatremia crénica
grave presentan mas riesgo de desarrollarlas, pues la
adaptacion osmatica cerebral ha devuelto al cerebro
su volumen normal, mientras que en los pacientes con
hiponatremia aguda aun queda edema cerebral en el
momento de la correccion (10).

En los pacientes asintomaticos con hiponatremia
leve (Na* sérico > 125 mEg/L) que tienen normovole-
mia 0 edemas se realiza restriccion de la ingesta de
agua libre por debajo de las pérdidas insensibles de
agua, que en ausencia de fiebre, rara vez exceden de
1 L/dia.

En los casos en que existe deplecion de volumen se
procedera a la reexpansion del LEC con suero salino
isotonico junto con la correccion del trastorno subya-
cente.

Si la hiponatremia es sintomatica o con Na* sérico
<115 mEg/L) se precisa una correccion mas agresiva.
Durante el tratamiento agudo de la hiponatremia
debemos conseguir un Na* plasmatico de 120 mEg/L
a una velocidad de 0,5-1 mEg/hora, y posteriormente
repondremos de 5-7 mEg/24 horas hasta lograr la
normalizacion (9). La utilizacion de salinos hiperténicos
(salino 2%, salino 3%) puede ser peligrosa en el ancia-
no por la posible sobrecarga circulatoria y edema pul-
monar. Podemos iniciar y mantener una diuresis rapi-
da con furosemida intravenosa seguida de la
sustitucion horaria de suero salino al 0,9% al que se le
anadira el potasio necesario (2).

Durante el proceso de reposicion de sodio debe-
mos controlar la osmolaridad urinaria, ya que si es
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mayor de 308 mosmol/L y estamos utilizando suero
salino isotdnico excretara el soluto administrado en
menos volumen del que ha sido perfundido, retenien-
do agua libre y empeorando la hiponatremia; en este
caso asociamos furosemida endovenosa o utilizamos
sueros salinos hiperténicos.
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