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Disnatremias: hiponatremia e hipernatremia, del
diagnoéstico a la velocidad de correccion

Basada en la revision de hiponatremia de Adrogué, Tucker y Madias (JAMA 2022) y en las recomendaciones del panel de expertos de EE. UU. e
Irlanda (Verbalis y colaboradores, Am J Med 2013), contrastadas con la guia europea 2014 (Spasovski y colaboradores, Eur J Endocrinol 2014,
con su fe de erratas) y con su actualizacion como "estandar de tratamiento" (Spasovski, Nephrol Dial Transplant 2024). La controversia sobre la
velocidad de correccién se resume con el ensayo SALSA (JAMA Intern Med 2021), el metaanalisis de Ayus y colaboradores (JAMA Intern Med
2025), la cohorte de Kaiser de Mark y colaboradores (Ann Intern Med 2026) y la postura del grupo PRONATREOUS (CJASN 2024). La
hipernatremia se basa en Adrogué y Madias (NEJM 2000), Yun y colaboradores (Korean J Intern Med 2023) y las revisiones de Tomkins y
Drummond (2026), Chand (2022) y Sterns (NEJM 2015); la velocidad de correccidn, en las cohortes de Chauhan (CJASN 2019), Feigin (JAMA
Netw Open 2023) y Chacon-Palma (Kidney360 2025), el metaanalisis de Kitisin (J Crit Care 2025) y el resumen del ensayo SALSA Il (Kidney
Week 2025); la diabetes insipida en hospitalizados, en la guia de la Society for Endocrinology (2018); y la DI nefrogénica por litio, en
Bockenhauer y Bichet (Nat Rev Nephrol 2015) y Bedford (CJASN 2008). Adultos.

Versién 1.2 - 4 de noviembre de 2026 - Equipo editorial de Medicina en Resumen - Cada criterio y cifra verificados contra la fuente original

+4-6 mmol/L 10-18-8 <0.5 mmol/L/h

en 1-2 h con bolos de NaCl al 3 % en la mmol/L: limite en las primeras 24 h'y 48 h en la hipernatremia crénica o de duracion
hiponatremia con sintomas graves: revierte la con riesgo bajo de desmielinizacién, y en desconocida, con meta de ~10 mmol/L al dia;
mayoria de las manifestaciones; subir mas cualquier periodo de 24 h con riesgo alto la aguda sintomatica por carga de sodio
no aporta beneficiol? (resumen de Adrogué; el panel de EE. UU.: documentada puede corregirse mas

10-12 en 24 h y 18 en 48 h; la europea: 10 el rapido'0M.22

primer dia y 8 cada dia siguiente)’24

LO QUE TIENES QUE SABER

e Las disnatremias son trastornos del agua, no del sodio. La hiponatremia suele ser retencion de agua por ADH; la hipernatremia,
un déficit de agua que solo se sostiene si la sed o el acceso al agua fallan.!10

o Hiponatremia: primero confirma que sea hipotdnica (hiperglucemia, manitol, pseudohiponatremia) y luego usa dos numeros:
osmolalidad urinaria (umbral 100 mOsm/kg) y sodio urinario (umbral 30 mmol/L), mas la volemia.l2

¢ No diagnostiques SIADH sin descartar insuficiencia suprarrenal e hipotiroidismo grave. La insuficiencia suprarrenal
secundaria imita al SIADH y no suele dar hiperpotasemia.z'9

¢ Sintomas graves = NaCl al 3 % en bolos, sin importar la duracion. Meta: +4-6 mmol/L en 1-2 h. Mide el sodio tras cada bolo y
vigila la diuresis: la acuaresis espontanea es la causa tipica de sobrecorreccion. 2

o Respeta los limites de correccion (10 en 24 h 'y 18 en 48 h; 8 si el riesgo es alto) y no te quedes muy por debajo: la correccidn
muy lenta se asocia a mas mortalidad en estudios observacionales. La controversia sobre el limite superior sigue abierta."6-8

e SIADH crénico: restriccion hidrica si no hay predictores de fracaso; si los hay, urea o tolvaptan. Evita la salina al 0.9 % como
tratamiento rutinario: puede agravar la hiponatremia, sobre todo con orina muy concentrada.h214

o Hipernatremia: repon agua con liquidos hipotonicos (agua enteral, D5W, salina al 0.45 % 0 0.2 %), suma las pérdidas en curso y
trata la causa.’o™ sj hay choque, primero restablece la perfusion con cristaloide isotdnico. Sobre la velocidad, la evidencia en
adultos es observacional y contradictoria: en una cohorte (Feigin) y en subgrupos de un metaanalisis (Kitisin) la correccion lenta
se asocié a mas mortalidad; en otra (Chauhan) no hubo diferencia, y en otra (Chacon-Palma), a menos mortalidad hospitalaria

pero mas egresos a cuidados paliativos o centros de cuidados.12131617
1 Bases: tonicidad, ADH y cerebro 7 Hiponatremia: tratamiento por causa
2 Hiponatremia: definicion y clasificacion 8 Hipernatremia: causas y diagnostico
3 Hiponatremia: diagnostico 9 Hipernatremia: tratamiento
4 Hiponatremia grave: tratamiento urgente 10 Lo que estas haciendo mal
5 Limites de correccion y sobrecorreccion 11 Casos
6 La controversia de la velocidad 12 Consulta rapida y referencias
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1 Bases: tonicidad, ADH y cerebro™°

EL SODIO REFLEJA EL AGUA

POR QUE LA VELOCIDAD IMPORTA

e Tonicidad (osmolalidad efectiva): la determinan el sodio, e Adaptacion cerebral: ante un cambio de tonicidad, el

sus aniones y la glucosa. Sin hiperglucemia ~ 2 x Na. La
urea y los alcoholes elevan la osmolalidad medida, pero no

la tonicidad.!

o Ecuacion de Edelman: Na sérico ~ (Na + K
intercambiables) / agua corporal total. Por eso el KCI
también sube el sodio: retener 2 mEq/kg de K lo eleva ~4

mmol/L.]

e ADH: se libera por hipertonicidad o por caida del volumen
arterial efectivo (~15 %), y también por nausea, dolor,
estrés, posoperatorio y opioides. Inserta acuaporina 2 en el

tubulo colector.”

e La hipernatremia siempre es hipertonica y deshidrata la
célula. Solo se sostiene si la sed o el acceso al agua estan

(mioinositol, glutamato, taurina) en dias.

cerebro mueve electrolitos en horas y osmolitos organicos

110,11

o Hiponatremia aguda (<48 h): el cerebro no se adaptd y el

causa desmielinizacion osmatica.
o Hipernatremia cronica: el riesgo tedrico es el inverso

(edema al corregir rapido), pero se basa en datos

pediatricos; en adultos no se ha documentado de forma

convincente.”™3

alterados: estado mental alterado, intubacion, edades

extremas.m'“

2 Hiponatremia: definicién y clasificacién'3

riesgo es el edema cerebral y la herniacion.

o Hiponatremia crénica (248 h o duracién desconocida): el
cerebro ya perdié osmolitos; corregir demasiado rapido

e Sino sabes cuanto tiempo lleva, tratala como croénica.

1

1,3

1,2

Hiponatremia: Na <135 mmol/L. Afecta a ~5 % de los adultos, ~20 % de los mayores de 65 afios y 35 % de los hospitalizados; en
insuficiencia cardiaca ~30 % y en cancer o cirrosis ~50 %.1Incluso la leve se asocia a mas estancia, mas uso de recursos y mas

mortalidad.’
EJE CATEGORIAS COMENTARIO
Cifra Leve 130-134 - moderada 125-129 - grave o profunda <125 Spasovski 2024 usa <120 como grave
mmol/L (Adrogué, guia europea) en el texto y <125 en sus algoritmos; el
panel de EE. UU. no gradua.1‘4
Tiempo Aguda <48 h - cronica 248 h o de duracion desconocida La aguda solo puede afirmarse con

Sintomas (guia europea)

Tonicidad

Graves: vomito, compromiso cardiorrespiratorio, somnolencia
profunda, convulsiones, coma (Glasgow <8) - moderadamente
graves: nausea sin vomito, confusion, cefalea

Hipotonica (la verdadera) - isotonica - hipertonica

certeza, en general, en el
posoperatorio o en la intoxicacién

hidrica.3

Ambas guias tratan con NaCl al 3 % los
sintomas graves o moderadamente
graves con riesgo de progresion, sin
importar la duracién. Adrogué resume
el vomito como moderadamente grave;
en la guia europea es grave. Cuanto
mas leve la cifra, mas duda de que los
sintomas se deban a la hiponatremia.1'4
Los cortes de osmolalidad difieren:
<275 (Adrogué, guia europea y
criterios de SIADH del panel de EE.
UU.) 0 <280 mOsm/kg (algoritmo del

panel de EE. UU.).124

En 298 pacientes con Na <125 (96 % crénicos): nausea 44 %, vémito 30 %, confusién 30 %, cefalea 27 % y convulsiones 5 %, mas frecuentes con Na <110."La
"asintomatica" crénica no es inocua: en la cohorte de Rotterdam (=55 afos, Na medio 133.4), las caidas fueron 23.8 % vs. 16.4 % y las fracturas no vertebrales a

7.4 anos 23.3 % vs. 17.3 %; en NHANES lIl, osteoporosis de cuello femoral con OR 2.87.2 No se ha demostrado que corregirla reduzca caidas o fracturas.

Disnatremias: hiponatremia e hipernatremia v1.2
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3 Hiponatremia: diagnéstico paso a paso'?

1. ¢Es hipoténica?
Hiperglucemia: el Na baja por desplazamiento de agua (~2 mmol/L por cada 100 mg/dL de glucosa sobre 100 seglin Adrogué; 2.4 segun la guia

europea Yy Hillier; 1.6 segun Katz)."*™ Manitol o irrigantes con glicina: mide la osmolalidad. Pseudohiponatremia: hiperlipidemia extrema o

paraproteinemia con tonicidad normal; los equipos de punto de atencion (electrodo directo) no tienen este artefacto.h2

2 . Historia y farmacos

Tiazidas, ISRS, antiepilépticos, opioides,
quimioterapia, inmunoterapia, desmopresina
- vomito, diarrea - ingesta de agua, alcohol,
dieta - cirugia reciente - cancer, SNC,
pulmon.

actuando.

3 . Osmolalidad urinaria
=100 mOsm/kg (densidad ~1.003): orina
maximamente diluida - polidipsia primaria
o baja ingesta de solutos. >100: hay ADH

4 . Sodio urinario + volemia

<30 mmol/L: volumen arterial efectivo bajo
(pérdidas extrarrenales, IC, cirrosis,
nefrético). >30: SIADH, insuficiencia
suprarrenal, diuréticos, pérdida renal de sal,
ERC.

La guia europea mide orina antes de valorar la volemia; muchos expertos empiezan por la volemia; no hay estudios que comparen ambos enfoques. El examen

fisico tiene sensibilidad de 50-70 % y especificidad de 30-50 % para hipovolemia.1 Verbalis usa <20-30 mmol/L como umbral de sodio urinario.? La densidad

urinaria orienta: 100 mOsm/kg =~ 1.003; 300 = 1.010; 500 =~ 1.020."

VOLEMIA CAUSAS

ORINA

PISTAS Y TRAMPAS

Hipovolemia Vomito, diarrea, hemorragia -
diuréticos - insuficiencia suprarrenal

primaria - pérdida cerebral de sal

Euvolemia SIADH - déficit de glucocorticoide -
hipotiroidismo grave - tiazidas -
polidipsia primaria - baja ingesta de

solutos - ejercicio

Hipervolemia IC - cirrosis - nefrotico (albumina <2

g/dL) - ERC o LRA

UNa <30 extrarrenal -
>30 renal

Uosm >100 y UNa >30
(SIADH); Uosm =100
(polidipsia, baja ingesta)

UNa <30 (IC, cirrosis,
nefrético) - >30 (ERC,
LRA)

Con vomito el UNa puede estar alto por
bicarbonaturia: mide el cloro urinario (bajo en
deplecién). Con diurético, un UNa alto no
prueba euvolemia: repite cuando pase el

efecto.’?

En el Hyponatremia Registry, 95 % de los
euvolémicos tenia SIAD. BUN y &cido urico
bajos apoyan euvolemia; la fraccion excretada
de acido urico alta apoya SIADH incluso con
diurético."2

Hay ADH no osmética por bajo volumen
arterial efectivo. En cirrosis es rara sin

ascitis.2

Si la volemia es dudosa: reto con 0.5-1L de NaCl al 0.9 %. En la hipovolemia el sodio empieza a corregir; en el SIADH sube el sodio urinario y el sérico no cambia

o baja. Si hay sintomas del SNC o Na =120 y no puedes descartar SIADH, el reto se hace con NaCl al 3 %.2 No midas vasopresina ni pidas imagen de rutina.”

CRITERIOS DE SIADH (GUIiA EUROPEA, ADAPTADOS DE

BARTTER-SCHWARTZ)?%'4

e Esenciales: osmolalidad efectiva <275 mOsm/kg - Uosm
>100 a algun nivel de hipoosmolalidad (no tiene que
superar a la sérica) - euvolemia clinica - UNa >30 mmol/L
con ingesta normal de sal y agua - sin insuficiencia
suprarrenal, tiroidea, hipofisaria ni renal - sin diuréticos
recientes.

e Suplementarios: acido Urico <4 mg/dL - urea <21.6 mg/dL
- sin correccion con NaCl al 0.9 % - fraccion excretada de
Na >0.5 %, de urea >55 % o de acido urico >12 % -
correccién con restriccion hidrica.

e Es un diagnodstico de exclusion. El panel de EE. UU. acepta
UNa >20-30.

Causas: cancer (pulmoén, mediastino, nasofaringe, tubo digestivo,

genitourinario) - farmacos (ISRS, triciclicos, fenotiazinas, carbamazepina

y otros antiepilépticos, ciclofosfamida, platinos, vincristina, opioides,

MDMA, AINE, desmopresina, oxitocina) - SNC - pulmén (neumonia, TB,

ventilacién con presién positiva) - dolor, ndusea, posoperatorio,

ejercicio.1 Los ISRS causan SIAD en hasta 32 %, sobre todo en mujeres

>65 afos de bajo pes.o.1

Disnatremias: hiponatremia e hipernatremia v1.2

ANTES DE DECIR "SIADH", DESCARTA ESTO??

Déficit de glucocorticoide: sin cortisol, la ADH no se frena
y el perfil es idéntico al SIADH. En la insuficiencia
secundaria la aldosterona esta intacta: no suele haber
hiperpotasemia, y un K normal invita al cierre prematuro.
Un cortisol 218 pg/dL lo descarta en muchos pacientes; si
no, prueba con (:osintropina.2 Pero una cosintropina
normal en las primeras 4-6 semanas tras una lesion
hipofisaria aguda (hipofisitis, TCE, HSA) no lo excluye: la
suprarrenal aun no se atrofia.2®

Inmunoterapia (anti-PD-1, anti-CTLA-4): endocrinopatias
en ~10 %; la insuficiencia suprarrenal secundaria por
hipofisitis puede presentarse como hiponatremia "tipo
SIADH".®

Hipotiroidismo: solo causa hiponatremia si es grave
(mixedema); con TSH alta sin mixedema, busca otra
causa.?

Hiponatremia recurrente = reconsidera la causa que

asumiste.®
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SITUACION LO ESENCIAL

Tiazidas ~7 % de las hiponatremias hospitalizadas; hasta 30 % de los usuarios. Riesgo: edad, sexo femenino,
bajo peso, poca ingesta de sal, antidepresivos. Mediana de apariciéon 118 dias, pero puede surgir tras
anos. Mecanismo mixto: dilucién distal alterada, deplecion de volumen y de K. La furosemida rara vez la

causa."?

Pérdida cerebral de sal Tras HSA, TCE o neurocirugia. Es poco comun (3.7 % en 187 neuroquirurgicos): la mayoria tiene SIADH.
Exige demostrar pérdida renal de sal y deplecion de volumen antes de la hiponatremia; el acido urico no
distingue.2

Baja ingesta de solutos Cerveza, "té con pan tostado", dietas muy bajas en proteina. Cada litro de orina maximamente diluida

requiere ~50 mOsm de soluto: con 200 mOsm/d solo se excretan ~4 L de agua al dia. Uosm muy baja.1'2

Polidipsia primaria ~4 % de las hiponatremias; mediana de ingesta 8 L/d; 52 % con enfermedad psiquiatrica. Antes de
atribuirla a causa psicoldgica, imagen cerebral (sarcoidosis del SNC, craneofaringioma).1'2

Ejercicio de resistencia Exceso de liquidos hipotdnicos + ADH no osmética. Leve y asintomatica hasta en 67 % de los corredores
de fondo; sintomatica en <1 %. La caida del sodio es proporcional a la ganancia de peso.1'2

4 Hiponatremia grave sintomatica: tratamiento urgente!3

Medidas de soporte (via aérea, oxigeno, anticonvulsivante), suspender liquidos hipoténicos y fdrmacos causales, y NaCl al 3 % por vena
periférica o central. Un aumento de 4-6 mmol/L revierte la mayoria de las manifestaciones; +5 mmol/L reduce la presion intracraneal
~50 % en 1h.12 Distingue tres cosas: el objetivo inicial (+4-6 en 1-2 h; si los sintomas mejoran, se suspende la hipertdnica; si no
mejoran, la guia europea la continua buscando +1 mmol/L/h hasta que mejoren, el ascenso total llegue a 10 o el Na a 130, mide el sodio
cada 4 hy busca otra causa de los sintomas)“, la frecuencia de medicion (tras cada bolo) y el limite acumulado de 24 y 48 h (seccion
5), que es un tope y no una meta.

GUIA DE EE. UU.

(PANEL 2013) GUIA EUROPEA 2014

Meta +4-6 mmol/L en 1-2 h +5mmol/Len1-2 h
Bolo de NaCl 3 % 100 mL en 10 min, 150 mL en 20 min; mide el sodio a los 20 min mientras pasa otro bolo; repite el
hasta 3 veces ciclo dos veces o hasta +5. Con sintomas moderadamente graves: un solo bolo de

150 mL y meta de +5en 24 h

Sodio sérico Tras cada boloy cada  Tras cada bolo; al mejorar, a las 6 y 12 h y luego diario hasta estabilizarse
4-6 h las primeras 24
h
Al llegar a la meta Suspende la salina hipertdnica. Para el resto del dia, repdn la diuresis acuosa con D5W o agua oral, o frénala

con desmopresina, para no pasar el limite.2 En la hiponatremia aguda verdadera (intoxicacion hidrica

autoinducida, maraton) no hace falta limitar la correccion.?

1L

Segun Adrogué (tabla 1) y la guia europea origina 24l mejorar, la guia europea suspende la hipertonica, deja la via con el minimo volumen de NaCl al 0.9 % e

inicia el tratamiento de la causa.* Spasovski 2024 propone 100-150 mL o 2-4 mL/kg en 20-40 min, repetido hasta +5 mmol/L.2 Con sintomas leves o moderados
y bajo riesgo de herniacién, infusion continua de 0.5-2 mL/kg/h (Verbalis) o 0.5-1 mL/kg/h (Spasovski); regla practica: mL/h de NaCl 3 % = peso (kg) x aumento

deseado por hora, pero lo que manda es el sodio medido.% Las dosis fijas rinden distinto segun el agua corporal: con pesos =60 kg o 2100 kg hay mas sobre- e
infracorreccion.?

LA FORMULA DE ADROGUE-MADIAS: PARA QUE SIRVE Y PARA QUE No!/2:4:10,11

e Queé calcula: cambio de Na con 1L de liquido = (Na + K del liquido — Na sérico) / (agua corporal + 1). Agua corporal: 0.6 x peso
en hombres no ancianos, 0.5 en mujeres no ancianas; 0.5 y 0.45 en ancianos. NaCl 3 % = 513 mmol/L de Na (30 g/L + 58.4); 0.9
% =154; DSW = 0.

e Supone un sistema cerrado: que no entra ni sale nada mas. No ve la orina: si aparece acuaresis, el sodio sube mas de lo
calculado. En una serie retrospectiva de 62 pacientes tratados con salina hiperténica, citada por la guia europea, en el subgrupo
con Na <120 el ascenso real super6 al previsto en el 74 %; en los que sobrecorrigieron, fue en promedio 2.4 veces lo

calculado.?

e Noincluye lo que des después (el KCI sube el sodio), ni las pérdidas en curso de la hipernatremia, que se suman aparte.1'4'10 El
agua corporal es una estimacion; en hipernatremia con deplecion grave y funcion renal muy baja predijo mal."

e Como usarla: para la primera dosis y el orden de magnitud. Luego mide el sodio, vigila la diuresis y recalcula con el sodio real:
manda el sodio medido, no la férmula.24 Ver casos 1y 5.
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BOLO VS. INFUSION CONTINUA: EL ENSAYO SALSAS®

o Disefo: ECA abierto en 3 hospitales de Corea; 178 adultos con Na =125 (media 118) y sintomas moderadamente graves o graves.
Bolos de 2 mL/kg (uno o dos segun gravedad) frente a infusién continua de 0.5-1 mL/kg/h; meta +5-9 en 24 S

e Sobrecorreccion (>12 en 24 h o >18 en 48 h): 17.2 % vs. 24.2 % (p = 0.26), sin diferencia.

¢ Necesidad de bajar el sodio de nuevo: 41.4 % vs. 571 % (p = 0.04). Meta alcanzada a 1 h: 32.2 % vs. 17.6 % (analisis post hoc,
significativo por intencion de tratar pero no por protocolo); a 6 h, igual (57.5 % vs. 59.3 %).

¢ Ningun caso de desmielinizacién osmética en ninguno de los grupos.

o Lectura: el bolo es al menos tan seguro y llega antes a la meta. Dos estudios no aleatorizados (Garrahy, Chifu) mostraron mas
reduccion terapéutica con bolo, lo que mantiene la vigilancia estrecha como regla.1

5 Limites de correccién y sobrecorreccién'38
FUENTE RIESGO BAJO DE DESMIELINIZACION RIESGO ALTO
Resumen de Adrogué (ambas =10 mmol/L en las primeras 24 h 'y =18 en las primeras 48 h =8 en cualquier periodo de 24 h
guias)
Guia europea 2014 (texto =10 mmol/L en las primeras 24 h y <8 adicionales en cada 24 h Igual (no distingue riesgo)
original) siguientes, hasta llegar a 130
Panel de EE. UU. (texto 10-12 en 24 h y 18 en 48 h; meta minima 4-8 al dia 8 en cualquier 24 h; meta
original) minima 4-6 al dia
PRONATREOUS 2024 Con Na =120: evitar >10 en 24 hy >18 en 48 h >8 al dia es excesivo
Otros expertos 8 en cualquier 24 h 6 en cualquier 24 h

Spasovski 2024 da =8 para todos en un lugar y 8, 10 0 12 segun el riesgo en otro.3 Calcular promedios en mmol/L/h engaina: piensa en ventanas de 24 y 48 h.

Corregir menos el primer dia no "habilita" a corregir mas el segundo.2

ALTO RIESGO DE DESMIELINIZACION OSMOTICA:2:8 QUIEN SE SOBRECORRIGE SOLO: LA ACUARESIS''?

e Na =105 (panel de EE. UU., PRONATREOUS) o <110 mmol/L e Al reponer volumen en la hipovolemia, reponer cortisol,
(Adrogué). suspender tiazidas o desmopresina o resolverse el

o Hipopotasemia. estimulo de ADH (nausea, dolor), aparece diuresis acuosa

o Alcoholismo. (>100 mL/h) y el sodio puede subir >2 mmol/L/h.

e Desnutricion. e Lareposicion de K sube el sodio igual que el NaCl.

o Hepatopatia avanzada o trasplante hepatico. e Suspender de golpe una desmopresina cronica (diabetes

Clinica: curso bifasico; mejora y a los 1-7 dias aparecen disartria, insipida, enuresis, von Willebrand) puede causar

disfagia, paralisis seudobulbar, parkinsonismo, cuadriparesia, sindrome desmielinizacion.

de enclaustramiento o muerte. La RM puede tardar 2-4 semanas en e Vigila la diuresis y mide el sodio con frecuencia: el

mostrar lesiones: el diagnostico es clinico."® En el registro sueco (83 sobrepaso de la meta depende mas de la acuaresis que de
pacientes con desmielinizacién osmotica, todos con hiponatremia la dosis de salina 8

croénica, mediana de Na 104; en todos menos 6 el ascenso fue 28 mmol/L
en 24 h, mediana 17.2), a 3 meses: 7.2 % muertos y 39.8 %

dependientes.1 La uremia es |c>rotectora.1'2

ESTRATEGIA coMo

Prevenir (proactiva o reactiva)  Si el ascenso llega a +6-8 en las primeras 24 h con Na inicial <120, repdn la diuresis con D5W o agua,

o da desmopresina 2—4 ug parenteral cada 6-8 h.1:2

"Clamp" de desmopresina Desmopresina preventiva cada 6-8 h + NaCl al 3 % lento titulado a +6 mmol/L al dia; se suspende la

desmopresina al llegar a 128. Crea un SIADH controlado; faltan datos comparativos.z'8

Rescate (reducir de nuevo) Considéralo si el ascenso supera 8 en 24 h con riesgo alto, 0 10-12 en 24 h 0 18 en 48 h sin riesgo;
urgente si aparecen signos de desmielinizacién. Las fuentes difieren: Adrogué lo trata como urgencia y
la guia europea recomienda reducir si supera 10 el primer dia u 8 los siguientes; el panel de EE. UU.
dice que "puede considerarse" (no validado) y PRONATREOUS lo deja opcional sin factores de

riesgo.1'2'4'8 Desmopresina 2-4 ug IV o SC cada 6-8 h + D5W 3 mL/kg/h (o bolos de 3 mL/kg en 1h),
con sodio cada hora hasta volver bajo el limite."2 La guia europea: suspende el tratamiento activo y,
con un experto, agua sin electrolitos 10 mL/kg en 1 h y desmopresina 2 ug IV, no mas de cada 8 h.% No
indicado en la intoxicacion hidrica aguda ni, en general, si el Na inicial era >120.28
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Las dosis de rescate varian entre fuentes (desmopresina 1-4 ug cada 6-12 h; D5W 2-4 mL/kg/h 0 10 mL/kg en 1 h).2* La evidencia sobre la desmopresina es

retrospectiva y contradictoria: en una cohorte de 1,450 pacientes se asocié a mas sobrecorreccion (29.1 % vs. 15.5 %).! Con vaptanes la desmopresina no es

fiable: omite la siguiente dosis del vapteém.2

6 La controversia: ¢(corregir despacio también daia?®8

ESTUDIO

QUE ENCONTRO

LIMITACIONES

Ayus 2025, metaanalisis de
16 cohortes (11,811
hospitalizados con Na <120 o
<125 con sintomas graves)

Mark 2026, cohorte de 21
hospitales de Kaiser (13,988
adultos con Na =120; 2008-
2023)

PRONATREOUS 2024, 24
expertos de 9 paises

Correccion rapida (28-10 mmol/L en 24 h) vs. lenta: mortalidad
hospitalaria ajustada OR 0.67 (0.55-0.82), ~32 muertes menos por
1000, certeza moderada. Vs. muy lenta (<4-6): OR 0.29, pero solo

2 estudios con 372 pacientes. Estancia —1.2 dias. Desmielinizacion:

diferencia no significativa (0.5 % vs. 0.2 % crudo), aunque el
analisis de sensibilidad con OR de Peto si lo fue (2.34; 1.01-5.46).

Riesgo estandarizado de muerte o evento neuroldgico tardio a 90
dias: 24.7 % (lenta, <8 mmol/L en 24 h) - 19.1 % (media, 8-12) - 15.7
% (rapida, >12); diferencia rapida vs. lenta -=9.0 puntos (-11.1a
-6.9). Eventos neuroldgicos tardios: 4.8 % - 4.0 % - 3.2 %; solo 19
casos codificados de desmielinizacién. Sin beneficio de la
correccion lenta en ningun subgrupo, incluidos los de riesgo de
desmielinizacion; en un andlisis exploratorio el riesgo mas bajo
estuvo hacia 15-20 mmol/L en 24 h, con curva en U (subia de
nuevo por encima de 20-25, con pocos casos); es una hipotesis.

Mantener los limites: la desmielinizacion es rara pero devastadora,
esta infradiagnosticada en bases administrativas, se concentra en
Na =105-110 con factores de riesgo y la medicion del sodio tiene
imprecision (un "8" puede ser 10). Limitar cuesta poco.

LECTURA DE MEDICINA EN RESUMEN
¢ No hay ningtin ECA que aleatorice la velocidad o el limite de correccion. SALSA compard la forma de administrar la salina, no

el limite.?

Riesgo de sesgo por confusion
grave en 11 de 16 estudios. Los
autores reconocen que es
asociacion, no causalidad. Na
medio >115 en 13 de 16 estudios;

no pudieron separar agudas de

crénicas.®

Confusion residual (los lentos
tenian mas comorbilidad y
gravedad); desenlaces por
codigos; 13 % sin tasa calculable.
Los autores piden reexaminar las

guias y ECA de metas de

correccion.”

Revisién narrativa de opinion,
firmada en parte por autores de las
guias que defiende; publicada
antes de Ayus 2025 y Mark 2026,
se centra en la desmielinizacion y
apenas aborda la senal de

mortalidad.8

¢ Lo que ninguno prueba: Ayus y Mark son observacionales (como Feigin en la hipernatremia, seccion 9). Confusion posible:

quien se autocorrige rapido suele tener causas reversibles (hipovolemia, tiazidas, déficit de cortisol); quien corrige lento puede

tener enfermedad de base mas grave (IC, cirrosis, cancer). Ambos ajustaron por gravedad y comorbilidad (Mark: E-valores 2.3-

2.7, sin diferencias por subgrupo), pero la confusién residual no se puede descartar.2.6.713

e Menos discutido: la correccidn "muy lenta" (<4-6 al dia) queda por debajo de la "correccion minima" que proponia el panel de
EE. UU. (4-8 al dia; 4-6 con riesgo alto), y en Ayus se asocio a mas mortalidad, aunque con solo 2 estudios. Una correccion asi

obliga a revisar el plan.2'6

o Lo que si esta en disputa: la categoria "lenta" de Ayus (<8 0 6-10 en 24 h) y de Mark (<8) incluye correcciones dentro de la
meta de las guias; ahi ambos ven mas mortalidad, y ahi PRONATREOUS pide mantener los limites.58

e Enla practica, hoy: busca el ascenso inicial que corresponda a los sintomas, reevaltia con sodio seriado y no rebases 10 en 24
hy 18 en 48 h (8 con riesgo alto). El rango diario propuesto varia segun la fuente: 4-8 (4-6 con riesgo alto) en el panel de EE.
UU.; +5 en 24 h con sintomas moderados en la guia europea.4 No es un minimo obligatorio, pero una correccién muy por debajo
de lo previsto obliga a revisar el plan; y no corras a reducir de nuevo un ascenso moderado en quien no tiene factores de riesgo
y empez6 con Na >120.%2.8

7 Hiponatremia: tratamiento por causa'3

Corrige a un rango seguro, no a la normalidad. La hiponatremia leve o0 moderada con sintomas leves puede manejarse de forma

ambulatoria si la causa no exige hospitalizar; con Na <120 por cualquier causa, hospitaliza y mide el sodio al menos cada 8 h.12 ¢Tratar
laleve? Las fuentes difieren: Adrogué propone corregirla aun leve, por su asociacion con caidas y fracturas; la guia europea sugiere no

tratarla con el Unico fin de subir el sodio y centrarse en la causa.l4
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SIADH

OPCION CcOMO Y CUANDO

Restriccion hidrica Incluye todo lo que se bebe y los liquidos 1V; meta ~500 mL/d por debajo de la diuresis de 24 h; no

(primera linea) restrinjas sal ni proteina. Con (UNa + UK)/Na sérico <1, restriccion <1.5 L/d; con >1, <1L/d. Tarda dias en
actuar."2

Predictores de fracaso Uosm >500 mOsm/kg - (UNa + UK) > Na sérico - diuresis <1.5 L/d - aumento <2 mmol/L/d en 24-48 h con

(pasa a farmacos) 1L/d. Si falla, reconsidera el diagndstico. 2

Urea oral 15-60 g/d (iniciar con 15 gy titular). 30 g (~500 mOsm) eliminan ~1L de agua con Uosm de 500. El BUN

puede duplicarse sin dafio renal. Sabor amargo: disolver en jugo. Util en el SIAD nefrogénico. No en
cirrosis (Adrogugé).™3
Tolvaptan Iniciar en el hospital, 15 mg/dia (7.5 mg también es eficaz) y titular a 30-60 mg. No restringir liquidos las

primeras 24-48 h y medir el sodio cada 6-8 h. Nunca junto con NaCl al 3 % ni justo después.
Contraindicado en hipovolemia. La FDA lo limita a =30 dias y lo desaconseja en hepatopatia. ~10 %

desarrolla hipernatremia.1_3

Furosemida + sal Furosemida 20-40 mg/d + NaCl oral. En el ECA EFFUSE-FLUID (n = 92) no afnadio beneficio a la
restriccion y causé mas hipopotasemia (42 % vs. 13 %).13

iSGLT2 Empagliflozina 25 mg/d: en un ECA de 87 hospitalizados con restriccion, +10 vs. +7 mmol/L a 4 dias.
Evidencia aun limitada."3

Postura europea Primera linea: restriccion hidrica. Segunda linea, equivalentes: urea 0.25-0.50 g/kg/d o diurético de asa a
dosis baja + NaCl oral. En contra de litio y demeclociclina; no recomienda vaptanes en la moderada y los
desaconseja en la profunda (el panel de EE. UU. si los acepta).z'4

Evitar como rutina NaCl al 0.9 %: el sodio sale en una orina concentrada y el agua se retiene ("desalinizacién"), sobre todo si

(UNa + UK) > Na sérico. "3 En 17 pacientes con SIADH crénico, 2 L de salina isotonica en 24 h
empeoraron el sodio solo en 6, todos con Uosm >530 mOsm/kg; en los 11 restantes no empeoro, y los
autores observan que la mayoria subio. Por eso el reto con 0.5-1L (seccién 3) es razonablemente seguro

cuando la volemia es dudosa, pero una mejoria leve no descarta SIADH si la Uosm es baja.z'14
OTRAS CAUSAS

CAUSA MANEJO

Hipovolemia NaCl al 0.9 % o cristaloide balanceado (la guia europea: 0.5-1 mL/kg/h), o sal oral; suspende hipotdnicos.
Cuando el volumen se repone, la ADH se apaga y llega la acuaresis: aplica los limites. 2

Tiazidas Suspéndelas y no las vuelvas a dar; cambia a diurético de asa si hace falta. Repon K (y recuerda que sube
el sodio). NaCl al 3 % solo si hay convulsiones o alteracion de la conciencia.?

Insuficiencia suprarrenalo  Hidrocortisona (tras tomar el cortisol basal) o levotiroxina. No restrinjas liquidos al iniciar el

hipotiroidismo glucocorticoide: la acuaresis llega rapido y puede sobrecorregir.2

Insuficiencia cardiaca Restriccion hidrica, optimizar el tratamiento, diurético de asa, reponer K; si es refractaria, tolvaptan o urea
(la guia europea desaconseja los vaptanes con volumen extracelular expandido). En EVEREST no hubo
efecto en mortalidad.24

Cirrosis Restriccion (<750 mL/d, mal tolerada), suspender diuréticos si es grave, albumina en la avanzada.

Adrogué contraindica urea y vaptanes; el panel solo admite tolvaptan antes de un trasplante inminente. "2

Ejercicio y polidipsia Ejercicio: si hay sintomas, 100 mL de NaCl 3 % y repetir; beber solo con sed. Es aguda: no aplican los
limites. Polidipsia: reducir la ingesta. Baja ingesta de solutos: alimentacion con proteina y electrolitos."2

8 Hipernatremia: causas y diagnéstico'0-13:18-20
Hipernatremia: Na >145 mmol/L. Leve 146-150, moderada 151-155, grave >155 mmol/L (Yun, tabla 2; en su texto llama grave a >160)."
Afecta a 0.5-5 % de los hospitalizados; en UCI, 2-6 % llega con ella'y 6-26 % la adquiere durante la estancia. Su mortalidad va de 10 a
75 % segun la serie, aunque es dificil separarla de la enfermedad de base.913.20 Muycha es adquirida en el hospital (77.9 % en la
cohorte de Feigin) y en buena parte prevenible.13'19 La diabetes insipida central y la nefrogénica se renombraron en 2022 como
deficiencia y resistencia de arginina vasopresina (AVP-D y AVP-R).1819
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MECANISMO CAUSAS

Pérdida de agua pura Pérdidas insensibles no repuestas (fiebre, sudor, taquipnea) - hipodipsia o falta de acceso al agua - AVP-D

(euvolemia aparente) (diabetes insipida central) (trauma, tumores, histiocitosis, sarcoidosis, TB, meningitis, encefalitis,
idiopatica) - AVP-R (diabetes insipida nefrogénica) (litio, demeclociclina, foscarnet, anfotericina B,
antagonistas V2; hipercalcemia >11 mg/dL, hipopotasemia <3.0 mmol/L)."%" En quien toma litio, la poliuria
y la polidipsia pueden preceder a la hipernatremia mientras se conserve el acceso al agua; la frecuencia

descrita de DI nefrogénica varia mucho y llega hasta 85 % de los tratados.10:22.23
Pérdida de liquido Renal: diuréticos de asa, diuresis osmética (glucosa, urea, manitol), posobstructiva, fase politrica de NTA
hipoténico (hipovolemia) - digestiva: vomito, sonda nasogastrica, diarrea, lactulosa - piel: quemaduras, sudoracion excesiva.'o"
Ganancia de sodio Bicarbonato de sodio, salina hiperténica, formulas o alimentacion enteral hipertdnica, ingesta de sal o
(hipervolemia) agua de mar, didlisis hipertonica, exceso de mineralocorticoide. 0

En ancianos la sed esta disminuida y puede haber pocos sintomas hasta Na >160. La clinica es neuroldgica (letargia, irritabilidad, confusién, convulsiones, coma)

y es mas intensa si el ascenso fue rapido; en la aguda, el encogimiento cerebral puede romper vasos y causar hemorragia.w'11

Diagnéstico (Yun)
Descarta pseudohipernatremia (electrodo indirecto con hipoproteinemia) - corrige el Na por glucosa - valora la volemia y lleva balance estricto

de ingresos y egresos - mide sodio urinario, volumen y osmolalidad urinaria - revisa Ky ez,

v
Uosm >800 mOsm/kg Uosm 300-800 Uosm <300 + poliuria
El rindn concentra bien (respuesta AVP-D o AVP-R parcial, AVP-D con (>3 L/d o >40 mL/kg/d)Diabetes insipida.
apropiada: <500 mL/d de orina): pérdidas deplecion de volumen o diuresis osmoética: Con desmopresina: aumento 250 % de la
extrarrenales, hipodipsia o ganancia de sal. calcula la excrecién de solutos (Uosm x Uosm = AVP-D (central); <50 % = AVP-R
volumen de 24 h); >750-1000 mOsm/d (nefrogénica).

sugiere diuresis osmdtica.

Sodio urinario <20 mmol/L con hipovolemia sugiere pérdida extrarrenal; >20 pese a hipovolemia, pérdida renal (diuréticos, diuresis osmética, posobstructiva).ﬂ
Tomkins usa Uosm >700 como sefal de que la AVP actua (con hipotensién o vasopresores, la AVP liberada por barorreceptores también concentra la orina).’® si

el paciente ya esta hipernatrémico, no hagas prueba de deprivacion hidrica: la Uosm basta. Una copeptina basal >21.4 pmol/L apunta a AVP-R.'8 En el
paciente agudo (neurocirugia, TCE), descartadas hiperglucemia y manitol, sugieren AVP-D: diuresis >2 mL/kg/h o >300 mL en 2 h consecutivas, Uosm <300 y

Na >145 o osmolalidad sérica >300 (criterios de Seckl-Dunger modificados).'®
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9 Hipernatremia: tratamiento

10-13,15-22

QUE DAR

Trata la causa: frena las pérdidas digestivas, controla
fiebre e hiperglucemia, suspende lactulosa y diuréticos,
corrige calcio y potasio, ajusta la formula enteral. 101"
Liquidos hipotonicos: agua oral o por sonda (preferida),
D5W, NaCl al 0.2 % o al 0.45 %. Cuanto mas hipoténico,
menos volumen necesitas. ™

Con choque o deplecion intravascular: primero restablece
la presion arterial y la perfusién con cristaloide isoténico,
sin interrumpir la reanimacion por la cifra de sodio;
después cambia a hipoténico."'821 Fuera de ese contexto,
el NaCl al 0.9 % casi no corrige (en 70 kg con Na 162, cada
litro lo baja ~0.2 mmol/L) y, si repone pérdidas hipotdnicas,
agrava la hipernatremia.’01°

Ganancia de sodio con sobrecarga: DSW + diurético de
asa; la furosemida sola empeora (su orina equivale a salina
al 0.45 %). Con falla renal, dialisis.'®™"

Diabetes insipida central: desmopresina. Nefrogénica:
suspende el farmaco causal; tiazida, amilorida (2.5-10
mg/d) o AINE en casos seleccionados.” Si es necesario
continuar el litio, puede considerarse amilorida, que
limitaria su entrada a las células principales del tubulo
colector; en un ensayo cruzado pequefo (11 pacientes, 10
mg/d por 6 semanas) aumentoé la osmolalidad urinaria
maxima y la AQP2 urinaria tras desmopresina (desenlace
fisioldgico). Tiazidas y AINE pueden elevar la litemia; con
cualquiera, vigila litemia, K y creatinina. Suspender el litio
puede resolver la DI, aunque con el uso prolongado puede
persistir.18'23'24

Con D5W vigila la glucosa: la hiperglucemia agrava la
hipertonicidad. Si aparece, aumenta la insulina o usa NaCl
al 0.225 % sin dextrosa por catéter central (hemdlisis

CUANTO Y QUE TAN RAPIDO

Férmula de Adrogué-Madias: cambio de Na por litro = (Na
+ K del liquido - Na sérico) / (agua corporal total + 1).
Litros = cambio deseado + ese resultado, mas las
pérdidas en curso (1-2 L por periodo de tratamiento en los
ejemplos, ~1.5-2 L/d)."% No predijo bien el cambio en
pacientes con deplecién grave del extracelular y funcion
renal muy reducida.”

Agua corporal total: 0.6 x peso en hombres no ancianos y
0.5 en mujeres no ancianas; 0.5y 0.45 en ancianos.'©
Cronica o de duracion desconocida: <0.5 mmol/L/h, con
meta de ~10 mmol/L al dia (Yun: 12 en el texto, 6-11 en su
algoritmo). 101"

Aguda sintomatica por carga de sodio documentada
(instalada en horas, <48 h): Yun describe un descenso de
1-2 mmol/L/h durante las primeras 6-8 h, hasta 145 en 24
h; Adrogué propone 1 mmol/L/h. Si la carga fue de minutos
u horas (sal ingerida, salina hiperténica, error de didlisis):
D5W rapido mas hemodialisis urgente; la sobrecorreccion
no se ha mostrado danina (S’terns).wm'22

Diabetes insipida o glucosuria (1-2 dias), escenario
aparte: Sterns propone ~2 mmol/L/h hasta 145. En AVP-D
descompensada, la Society for Endocrinology es mas
conservadora: sintomatica <48 h, 5 mmol/L la primera hora
(o hasta que mejoren los sintomas) y =10 en 24 h; sin
sintomas o leves, =0.5 mmol/L/h 'y =10 en 24 h.21:22

Si baja menos de lo previsto, reevalla el aporte recibido,
la diuresis y las pérdidas en curso (fiebre, diarrea) antes de
ajustar. Un descenso menor al previsto es motivo para
reevaluar, no una orden de acelerar: la asociacion de la
correccioén lenta con la mortalidad es contradictoria

(recuadro).™13" Referencia practica: ~3 mL/kg de agua

leve).10:20 sin electrolitos bajan el sodio ~1 mmol/L si no hay pérdida
urinaria de agua.22
e Mide el sodio cada 6-8 h al inicio y reajusta: las férmulas
son estimaciones.™® Excepcion, AVP-D (diabetes insipida
central) descompensada: sodio cada 4 h durante la
reanimacion y vigilancia estrecha de la diuresis, sobre todo
al dar desmopresina, porque la pérdida urinaria de agua
cae de golpe mientras sigue entrando agua libre.2"
LiQuibo NA (MMOL/L) FRACCION QUE QUEDA EN EL EXTRACELULAR
D5W 0 40 %
NaCl 0.2 % en D5W 34 55 %
NaCl 0.45 % 77 73 %
Ringer lactato 130 97 %
NaCl 0.9 % 154 100 %

Segun Adrogué y Madias.

10 g

"déficit de agua" clasico (Yun: agua corporal x [Na/140 - 1]; Adrogué lo escribe agua corporal x [1 - 140/Na], que da una cifra

menor con el mismo peso) es adecuado en la pérdida de agua pura, pero subestima el déficit en las pérdidas hipoténicas y no sirve cuando hay que dar Na o K.
Adrogué y Madias no lo recomiendan y usan su férmula por litro; Yun acepta cualquiera de los dos métodos (déficit repuesto en 48-72 h, mas las pérdidas en

curso,

.1om

(CORREGIR RAPIDO LA HIPERNATREMIA ES PELIGROSO EN ADULTOS?'2:13,15-17
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e Chauhan 2019 (UCI, 449 adultos con Na >155): rapida (>0.5 mmol/L/h) vs. lenta, sin diferencia en mortalidad intrahospitalaria
(OR ajustado 1.3; IC 0.5-3.7 al ingreso y 0.8-2.3 adquirida en el hospital) y ningtin caso de edema cerebral atribuible, ni en los
78 corregidos >12 mmol/L en 24 h. En la hipernatremia adquirida en el hospital, estancia mas corta con correccion rapida
(mediana 4 vs. 7 dias; dato descriptivo, no ajustado).

o Feigin 2023 (4,265 adultos con Na 2155): solo 8 % se corrigid rapido. La correccion lenta se asocid a mas mortalidad a 30 dias:
50.7 % vs. 31.8 %, OR ajustado 2.02 (1.55-2.62); ninguin evento neuroldgico atribuible a la correccion rapida.

o Kitisin 2025 (metaanalisis; 6 estudios retrospectivos, 10,898 pacientes en el andlisis principal): rdpida vs. lenta (umbrales de
>0.134 a >0.5 mmol/L/h segun el estudio), mortalidad global sin diferencia (OR 0.68; 0.38-1.24; |1> 95 %). Menor con correccién
rapida en la hipernatremia al ingreso (OR 0.48; 0.35-0.68; certeza moderada), en las primeras 24 h (0.48) y con Na 2155 (0.55);
certeza baja o muy baja en el resto. Los desenlaces neurologicos no se buscaron de forma sistematica.®

e Chacon-Palma 2025 (37,913 hospitalizados con Na >145 al ingreso, media 150; se excluyd hipotension): 89 % se corrigio lento
(=0.5 mmol/L/h). La correccion lenta se asocioé a menor mortalidad hospitalaria (OR ajustado 0.63; 0.59-0.67), pero a mas
egresos a cuidados paliativos (1.57) o a centros de cuidados (1.60). El grupo rapido era mas joven, con mejor funcién renal y mas
ingresos a UCI, y el ajuste por propension no incluyé funcion renal ni uct.”

e Lectura: todos son observacionales, con poblaciones (criticos y graves vs. todos los hospitalizados) y desenlaces (mortalidad a
30 dias vs. intrahospitalaria y destino al egreso) distintos, asi que no se contradicen del todo. Lo razonable hoy: meta
convencional en la crénica (0.5 mmol/L/h, ~10 al dia), mas rapido en la aguda, y reevaluar si baja menos de lo previsto. El
edema cerebral por correccion rapida se ha descrito sobre todo en nifios; en adultos, Tomkins y Sterns no conocen casos;
Kitisin cita dos casos aislados tras corregir muy rapido una carga aguda de sodio (26 mmol/L en 30 min, sin secuelas; 9 mmol/L
en la primera hora, con edema al dia 3 de causa no aclarada).'6.18.22

e SALSA Il (resumen de congreso, Kidney Week 2025; ECA en 3 hospitales de Corea, 178 adultos con Na 2155, media 160): D5W
en bolos intermitentes vs. infusién continua. Descenso 26 en 24 h o Na =150: 91.0 % vs. 88.8 % (p = 0.62); sobrecorreccién 16.5
% vs. 14.1 % (p = 0.67); los bolos bajaron mas rapido a 6 h (-4.7 vs. —=3.6) con menos D5W total en 48 h (1976 vs. 2506 mL).
Compara dos formas de dar agua libre: no define el limite 6ptimo de descenso ni resuelve el riesgo, infrecuente, de edema
cerebral.”®

HIPERNATREMIA EN EL HOSPITAL Y EN UCI

DE DONDE SALE (Y COMO PREVENIRLA)8-20,22 SITUACIONES ESPECIALES'6:18,20-22

e Sinacceso al agua: sedacion, intubacion, sujecion, o D5W o agua enteral: en UCI, cada litro de D5W bajo el
delirium, demencia. En 103 hospitalizados con sodio 2.25 mmol/L y cada litro enteral 1.91 (Suzuki, via
hipernatremia’ 86 % no tenia acceso libre al agua.19120 KItISIn) El agua enteral sola puede no bastar. De 1L de

o Cargas de sodio: NaCl 0.9 % para una "hipovolemia" agua libre solo ~83 mL quedan en el intravascular.16:20
supuesta, farmacos diluidos en salina, bicarbonato, salina o AVP-D en hospitalizados (Society for Endocrinology): la
al 3 %. EI KCI también sube el sodio. 18720 hipernatremia es una emergencia (cuidados intermedios o

o Diuresis osmética: glucosa, manitol, urea (alimentacion UCI). NaCl 0.9 % si hay deplecion y después agua libre.
hiperproteica, catabolismo, recuperacién de LRA o Desmopresina -2 pg IV o IM; repite solo cuando
posobstructiva). La orina puede ser iso- o hiperosmolar y reaparezca orina diluida abundante. No omitas ni retrases
casi libre de electrolitos: lo que pesa es su Na + K, no su la desmopresina de un paciente con AVP-D conocida sin
osmolalidad.19:22 consultar a endocrinologia. Avisa a endocrinologl'a.21

o Otras pérdidas: fiebre, ventilacién mecanica, diuréticos de S R.iesgo invgrso: en hc.)spital.izad’os. con AVP-!D, la
asa, laxantes osméticos, fase polidrica de NTA. 18-20 hiponatremia por liquidos hipotonicos excesivos llega a 74

%. Los glucocorticoides pueden desenmascarar una AVP-

e Prevencion: ajusta el agua libre a la carga de solutos de la . 18 21
D oculta por déficit de ACTH. ™

nutricion enteral o parenteral, minimiza el sodio de los

farmacos en UCI, lleva balance de ingresos y egresos * Posoperatorio de hipéfisis, TCE y HSA:, AVP-D en ~18 %,
(diuresis, heces, pérdidas insensibles) y mide electrolitos 20 %y 15 %; suele aparecer a los 1-2 dias y rara vez es
18-20 trifasica (AVP-D - SIAD - AVP-D).'8

de forma regular.
o Estado hiperglucémico hiperosmolar: la diuresis osmética

produce hipernatremia; usa el sodio corregido por glucosa
y sigue la guia especifica.™®

e Fin de vida: la hipernatremia es esperable y el manejo
agresivo puede no ser apropiado.18
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10 Lo que estas haciendo mal

ERRORES FRECUENTES

e Diagnosticar SIADH sin descartar insuficiencia suprarrenal, sobre todo si el K es normal o el paciente recibe inmunoterapia.z'9

o Dar NaCl al 0.9 % como tratamiento del SIADH ("para subir el sodio"), sobre todo con orina muy concentrada (Uosm >530 en
Musch y Decaux): puede bajarlo mas."314

e Usar el sodio urinario con diurético en curso, o no medir el cloro urinario en quien vomita.2

¢ Infusion lenta "conservadora" en sintomas graves: necesitan bolos y +4-6 mmol/L en 1-2 h.1:2

o Medir el sodio cada 12-24 h durante el tratamiento activo, sin vigilar la diuresis.2

o Olvidar que reponer volumen, cortisol o potasio, o suspender la tiazida, sube el sodio solo.’2

o Restringir liquidos al iniciar tolvaptan, o darlo después de la salina hiperténica.2

e Calcular la correccion como promedio por hora en lugar de en ventanas de 24 y 48 h.2
o No revisar el plan cuando la correccion queda muy por debajo del rango previsto, por miedo a la desmielinizacion.2®

e Tratar la hipernatremia con NaCl al 0.9 % sin inestabilidad hemodinamica, u olvidar sumar las pérdidas en curso.'0

¢ No reevaluar una hipernatremia que apenas baja (p. ej., 0.1-0.2 mmol/L/h): suele faltar agua o haber pérdidas no contadas.n8
e Omitir o retrasar la desmopresina en un paciente con AVP-D conocida, o seguir dando agua libre a ritmo fijo tras iniciarla.?’
o Hacer prueba de deprivacion hidrica a un paciente ya hipernatrt—émico.18

¢ Indicar furosemida sola en la hipernatremia por ganancia de sodio.©

11 Casos

Caso1

Mujer de 74 afios y 55 kg con tiazida desde hace 4 meses; 2 dias de vomito. Llega somnolienta y tiene una convulsién. Na 112
mmol/L, K 2.9 mmol/L.

Respuesta. Sintomas graves: NaCl al 3 %, 100 mL en 10 min (o 150 mL en 20 min) y repetir hasta +4-6 mmol/L, con sodio tras
cada bolo; con 55 kg, un bolo por peso de 2 mL/kg (~110 mL) es alternativa razonable, porque los bolos fijos sobre- o

infracorrigen mas con pesos <60 kg.1'3'5 Suspende la tiazida. Tiene alto riesgo de desmielinizacién por la hipopotasemia; su Na
de 112 no alcanza por si solo los umbrales (=105 panel de EE. UU.; <110 Adrogué), pero esta cerca y la evolucién es

probablemente croénica: limite de 8 mmol/L en cualquier periodo de 24 h.12 Al reponer volumen y potasio llegara la acuaresis:

vigila la diuresis, mide el sodio cada 2-4 h vy, al llegar a +6-8, frena con D5W o desmopresina.1'2 No vuelvas a indicarle tiazida.?
Calculo paso a paso. Agua corporal: 0.45 x 55 = 24.75 L. Cada litro de NaCl 3 % sube (513 - 112) / (24.75 + 1) = 15.6 mmol/L, asi

que cada bolo de 100 mL = +1.6 y tres bolos = +4.7: dentro de la meta."4 Real: tras 3 bolos, Na 117 (+5); coincide porque todavia
no orina agua. Siguiente paso: si para reponer volumen y potasio le das 1L de NaCl 0.9 % con 40 mmol de KClI, la féormula
predice (154 + 40 - 117) / 25.8 = +3 - 120, ya en su limite de +8. EI K sube el sodio por cualquier via (IV u oral) y con K 2.9 no
puedes omitirlo: repdnlo, pero da menos NaCl 0.9 % en estas 24 h y considera desmopresina preventiva (seccion 5), porque sin
tiazida, con volumen y con K la acuaresis es casi segura. Lo que la férmula no ve: a las 6 h orina 250 mL/h diluida y el sodio es
122 (+10): acuaresis. Reduce de nuevo hasta =120 (112 + 8) con desmopresina y D5W (seccion 5) y recalcula con el sodio

medido."24

Caso 2

Mujer de 56 anos con cancer de mama metastasico en pembrolizumab; un mes antes se hospitalizdé con Na 108 atribuido a vémito.
Regresa con fatiga y vomito: Na 115, osmolalidad sérica 243, Uosm 256, UNa 109, K 3.9, acido urico 1.7; euvolémica.

Respuesta. Con vomito y Na 115, primero NaCl al 3 % como en la seccion 4 (en el caso publicado se volvié somnolienta y recibié

NaCl al 3 % en UCI).49 E| perfil es de SIADH, pero antes hay que descartar insuficiencia suprarrenal: el anti-PD-1 puede causar
hipofisitis, y el K normal no la excluye. En el caso publicado, ACTH y cortisol fueron <1, con cosintropina anormal; con

hidrocortisona sola el sodio subid de 122 a 132 en 2 dias y la paciente continud la inmunoterapia.9 Recurrencia = reconsiderar la
causa. Al iniciar el glucocorticoide no restrinjas liquidos y vigila la acuaresis.?®
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Caso 3

Hombre de 68 ainos con carcinoma pulmonar de células pequefas. Na 124, asintomatico y euvolémico. Uosm 620 mOsm/kg; UNa
80 y UK 40 mmol/L; diuresis de 1.2 L/d. TSH y cortisol normales.

Respuesta. SIADH. Tiene dos predictores de fracaso de la restriccién: Uosm >500 y diuresis <1.5 L/d. La razén (UNa + UK)/Na =

120/124 =~ 0.97 queda justo por debajo de 1: no cumple el criterio, pero esta en el limite."2 Conviene un farmaco desde el inicio:
urea oral (15 g/d, titulando hasta 30-60 g) o tolvaptan iniciado en el hospital (15 mg, o 7.5 mg), sin restringir liquidos las primeras

24-48 h y con sodio cada 6-8 h."3 Con Uosm de 620, la salina isotonica probablemente empeoraria el sodio.!4

Caso 4

Hombre de 45 anos con alcoholismo y desnutricion, Na 106, confuso pero sin convulsiones. Recibe 1L de NaCl al 0.9 % por
hipovolemia. A las 10 h el sodio es 116 y orina 250 mL/h.

Respuesta. Sobrecorreccién en curso en un paciente de alto riesgo: +10 en 10 h, ya por encima del limite de 8 en 24 h. Acuaresis
por reposicion de volumen. Reduce de nuevo el sodio: desmopresina 2-4 pg IV y D5W ~3 mL/kg/h, con sodio cada hora hasta
volver por debajo del limite."2 Suspende la salina; el tope es 114 (106 + 8). Da tiamina (buena practica en alcoholismo y
desnutricion; no procede de estas fuentes) y vigila la clinica en los siguientes 1-7 dias.!

Caso 5

Hombre de 76 afos y 68 kg, encamado, con neumonia y fiebre; no pide agua. Na 168, estable hemodinamicamente, sin glucosuria.
A las 8 h de tratamiento, el sodio es 166.

Respuesta. Hipernatremia por pérdida de agua no repuesta. Con D5W, cada litro baja ~(0 - 168)/(34 + 1) = -4.8 mmol/L (agua
corporal 0.5 x 68 = 34 L). Para =10 mmol/L en 24 h hacen falta ~2.1L, mas las pérdidas en curso, que Adrogué estimé en ~1.5 L
para este paciente (no es una cifra fija): ~3.6 L/24 h (2150 mL/h).1® Mide el sodio cada 6-8 h y la glucosa. Si la via enteral es
posible, agua por sonda. Evolucidn: a las 8 h esperabas ~-3; bajo 2. Antes de ajustar, comprueba cuanto liquido recibio

realmente, mide la diuresis y reestima las pérdidas por fiebre (o diarrea).'%"8 Sj hubiera llegado en choque, la prioridad habria

sido restablecer la perfusion con cristaloide isotonico y después dar el agua libre. 121

Recalcular con el sodio real. Supon que recibié 0.9 L en vez de 1.2 L (se interrumpié la infusion) y que sigue con fiebre de 39.5
°C. Con Na 166, cada litro de D5W baja (0 - 166) / 35 = -4.7. Si mantienes la meta de 158 a las 24 h, faltan -8 en 16 h: 8 / 4.7 =
1.7 L, mas las pérdidas reestimadas para 16 h (~1.3 L si calculas ~2 L/d por la fiebre): ~3 L en 16 h = 190 mL/h. Mide de nuevo en
6-8 h y vuelve a ajustar. Las pérdidas son una estimacion tuya; Adrogué usé 2 L/d en una paciente febril con succién

nasogastrica, para pérdidas de agua y electrolitos, no solo por la fiebre.10
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12 Consulta rapida y referencias

2 . Cuando vuelves a medir

Tras cada bolo - luego cada 4-6 h las
primeras 24 h - antes si la diuresis supera
100 mL/h (acuaresis).

1- Qué ascenso buscas ahora

Sintomas graves: +4-6 mmol/L en 1-2 h con
bolos de NaCl 3 %. Al lograrlo, suspende.
Sintomas moderados: +5 en 24 h (un bolo,
guia europea).

3 . Qué limite no rebasas

10 mmol/Len24 hy 18 en 48 h-8en
cualquier 24 h con riesgo alto. Es un tope
acumulado, no una meta.

CONSULTA RAPIDA LO ESENCIAL

Hiponatremia: confirma Na <135. Descarta hiperglucemia (corrige ~2-2.4 mmol/L por cada 100 mg/dL), manitol y

pseudohiponatremia.

Clasifica Uosm =100 (polidipsia, baja ingesta) vs. >100 (ADH) - UNa <30 (bajo volumen arterial efectivo) vs. >30
(SIADH, suprarrenal, diuréticos, renal) - volemia.
Antes de SIADH Cortisol (y ACTH si hay inmunoterapia o lesion hipofisaria) y TSH. K normal no descarta insuficiencia

suprarrenal secundaria.

Sintomas graves NaCl 3 %: da el primer bolo segun el protocolo elegido (100 mL en 10 min o 150 mL en 20 min). Tras cada
bolo, reevalua la clinica y toma sodio; si persisten los sintomas graves, repite sin esperar el resultado
(maximo 3). Suspende la hipertdnica cuando mejoren los sintomas o el sodio suba +4-6 en 1-2 h, lo que

ocurra primero.

Limite acumulado =10 en 24 h'y =18 en 48 h; =8 en cualquier 24 h con riesgo alto (Na =105-110, hipoK, alcohol, desnutricion,

hepatopatia). Es un tope, no una meta.

Sobrecorreccion Acuaresis (>100 mL/h) tras volumen, cortisol, K o suspender tiazida. Rescate: desmopresina 2-4 ug cada

6-8 h + D5W 3 mL/kg/h; sodio cada hora.

SIADH crénico Restriccion si no hay predictores de fracaso (Uosm >500, UNa + UK > Na, diuresis <1.5 L/d); si los hay,

urea 15-60 g/d o tolvaptan sin restringir liquidos. Evita NaCl 0.9 % como rutina, sobre todo con Uosm alta.

Hipernatremia: causa Uosm >800 pérdida extrarrenal, falta de agua o ganancia de sal - 300-800 diuresis osmética o DI parcial -
<300 + poliuria = AVP-D o AVP-R (desmopresina: 250 % = AVP-D). Sin prueba de deprivacion si ya hay

hipernatremia.

Hipernatremia: trata Agua enteral, D5W o salina hipoténica; Adrogué-Madias + pérdidas en curso. Choque: primero cristaloide
isotonico hasta perfusion; después agua libre. Créonica =0.5 mmol/L/h (meta ~10 al dia); si baja menos,
revisa aporte, diuresis y pérdidas. Aguda sintomatica por carga de sodio documentada: 1-2 mmol/L/h las
primeras 6-8 h (Yun; Adrogué, 1). AVP-D descompensada (SfE): sintomatica <48 h, 5 la primera hora 'y <10

en 24 h; sin sintomas o leves, =0.5 mmol/L/h. Sodio cada 6-8 h; cada 4 h en AVP-D descompensada.

Superindices: 1= Adrogué, JAMA 2022 (incluye la tabla comparativa de las guias de EE. UU. y Europa); 2 = panel de expertos de EE. UU. e Irlanda, Am J Med
2013; 3 = Spasovski, Nephrol Dial Transplant 2024; 4 = guia europea 2014 (Eur J Endocrinol) y su fe de erratas; 5 = SALSA, JAMA Intern Med 2021; 6 = Ayus,
JAMA Intern Med 2025; 7 = Mark, Ann Intern Med 2026; 8 = PRONATREOUS, CJASN 2024; 9 = Rees y Ho, Cleve Clin J Med 2026; 10 = Adrogué y Madias,
NEJM 2000; 11 = Yun, Korean J Intern Med 2023; 12 = Chauhan, CJASN 2019; 13 = Feigin, JAMA Netw Open 2023; 14 = Musch y Decaux, QJM 1998; 15 =
SALSA 1l, resumen de Kidney Week 2025; 16 = Kitisin, J Crit Care 2025; 17 = Chacon-Palma, Kidney360 2025; 18 = Tomkins, Best Pract Res Clin Endocrinol
Metab 2026; 19 = Drummond, idem; 20 = Chand, Curr Opin Nephrol Hypertens 2022; 21 = Society for Endocrinology, Endocr Connect 2018; 22 = Sterns, NEJM
2015; 23 = Bockenhauer y Bichet, Nat Rev Nephrol 2015; 24 = Bedford, CJASN 2008. Los recuadros "Lo que estas haciendo mal", los casos y la consulta rapida
son material educativo propio basado en esas fuentes.
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