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% de Hiponatremia en cualquier 

momento del ingreso 

SIDA 38%*1

Cuidados Intensivos 30% *10

Neumonia 23%*4

Insuficiencia cardiaca ~20%***5,6

Postoperatorio 4.4%**7

Urgencias 4%*11

1. Tang WW, et al. Am J Med. 1993;94(2):169-174.

2. Porcel A, et al. Arch Intern Med. 2002;162:323–328.

3. Borroni G, et al. Dig Liver Dis. 2000;32:605– 610.

4. Torres JM, et al. Chest. 1998 Feb;113(2):387-90.

5. Gheorghiade M, et al. JAMA. 2004;291:1963-1971.

6. Gheorghiade M, et al. Euro Heart J. 2007;28:980-988.

7. Chung H-M, et al. Arch Intern Med. 1986;146:333–336. 

8. Berghmans T, et al. Support Care Cancer 1999; 8(3): 192-197.

9. Hoorn EJ, et al. Nephrol Dial Transplant. 2006;21:70-76.

10 DeVita MV et al Clin Nephrol 1990: 34:163-166

11 Lee CT et al. Am J Emerg Med 2000; 18: 264-268

*[Na+] en plasma < 135 mmol/l;  

** [Na+] en plasma < 130 mmol/l;

*** [Na+] en plasma < 136 mmol/l

¿DONDE SE VE MAS?

Oncología 3.7%**8

Cirrosis 30-35%**2,3

Geriatria 18% (53% han tenido en el año previo)*12

12 Miller M et al. J Am Geriatr Soc 1995;43:1410-1413

PREVALENCIA DE LA HIPONATREMIA HOSPITALARIA



Hawkins RC, Clin Chim Acta 2003, 337:169–172. 
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1. Huda MSB, et al. Postgrad Med J. 2006;82:216-219.
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Mortalidad en 104 pacientes con hiponatremia tratada

[Na+] p < 125 mmol/L

42% DE LOS DIAGNOSTICOS PRESENTAN  ERRORES O 

INCONSISTENCIAS CON LOS DATOS CLINICOS DIPONIBLES

LOS ERRORES DE MANEJO AUMENTAN LA MORTALIDAD
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NATREMIA AL INGRESO
NATREMIA DURANTE 

EL INGRESO

Gill G, et al. Clin Endo. 2006;65:246-249.

104 pacientes con hiponatremia y 104 pacientes control con natremias >135 mmol/l, elegidos al azar

¿PUEDEN EXPLICAR ESTOS HALLAZGOS?



Hiponatremia

al ingreso

Hiponatremia

adquirida

Los pacientes que adquirieron 
hiponatremia grave (Na+

p< 125 
mmol/L en el hospital, ya tenían 
hiponatremia al ingreso (Na+

p

medio: 133 mmol/L)



Wald et al., Arch Intern Med 2010

De 2000 a 2007: 53236  ingresos hospitalarios

HipoNa (<138 mmol/l)

Chawla et al., Clin J Am Soc Nephrol 2011

SE MANEJA MAL:

¿PUEDEN EXPLICAR ESTOS HALLAZGOS?
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Náusas vómito

Anorexia

Adinamia

Alt. memoria

Discalculia

Jaqueca

Defecto de atención

Calambres

Inestabilidad, caídas

Fracturas

Letargia

Confusion

Inquietud

Agitación

Estupor

Coma

Convulsiones

Muerte súbita

RELEVANCIA CLINICA DE LA HIPONATREMIA

Progresión sintomática

[Na]p 

Inicio agudo



Comisión de caidas

Hospital General Universitario “Gregorio Marañón”

Estudio Casos-control sobre 207 pacientes:

* hiponatremia: Nap < 135 mEq/l

X2 de Pearson:  p< 0.004

OR= 4.34  (1.37 – 6.00)

Casos (caidas) (%) Controles (%)

HIPONATREMIA* 29      30.2% 12 12,1%

NO HIPONATREMIA 75 68.8% 85 87.9%

perdidos 1

TOTAL 104 102

LA PRESENCIA DE HIPONATREMIA DURANTE LA HOSPITALIZACIÓN 

CUADRUPLICA EL RIESGO DE CAIDA ACCIDENTAL

El 1.2% de ellos se fracturará la cadera



Comisión de caidas

Hospital General Universitario “Gregorio Marañón”

Estudio de factores de riesgo asociado a caídas. Reg Log

Factores de partida: Escala de Dowton + cifra de Nap en la caída

Variables en la ecuación

IC 95% para Exp(B) OR

Exp(B) OR Inferior Superior Sig

Alteración de conciencia 2.43 1.17 5.04 0.017

Dificultad diuresis 2.57 1.20 5.54 0.015

Dificultad deambulación 4.90 2.44 9.85 0.0005

Nap 4.85 2.06 11.40 0.0005

Constante 0.04 0.0005



MODELO ANIMAL DE SIADH

3 meses 

Nap: 110 mmol/lL, 

Perdida 30% masa ósea 

Reducción del 40-60% del grosor 

de la cortical

Verbalis, JG. J Bone Miner Res 25, 554-563, 2010

Normonatremia Hiponatremia crónica

RESULTADOS EN HUMANOS

NHANES II (1311 personas): asociación lineal positiva entre natremia y DMO en cuello del 

fémur en las personas con hiponatremia pero no en normales

Estudio Rotterdam (5208 personas):  no relación entre natremia y DMO, pero…

más frecuencia de caídas recientes: 23,8 vs 16,4%

mayor incidencia de fracturas no vertebrales: Δ40%, independiente de caídas

mayor frecuencia de fracturas vertebrales

mayor mortalidad: Δ 21%

¡¡¡EL SODIO DE LA HIDROXIAPATITA SODICA!!!

Hoorn EJ, et al. J Bone and Min Res 2011; 26:1822–1828



Renneboog et al. Am J Med 2006 

¿HAY QUE TRATAR LA HIPONATREMIA ASINTOMÁTICA ?

La corrección de la hiponatremia corrige la  inestabilidad en la marcha



Ensayo nº1

Ensayo nº2

Grabación Trayectoria Estrategia

LABERINTO DE MORRIS: MEDICIÓN DEL COMPORTAMIENTO

¿ES EQUILIBRIO, O ES MEMORIA ?



EFECTOS CEREBRALES DE LA HIPONATREMIA AGUDA

SUJETO CONTROL

Tras 2 sesiones de entrenamiento en 

T de resolución: 7 segundos

Natremia 137 mEq/l

MISMO SUJETO

Tras el ejercicio anterior recibe una 

sobrecarga de agua y desmopresina i.p.  

T de resolución: no resuelto (>2min)

Natremia 107 mEq/l



SUJETO CONTROL

Tras 2 sesiones de entrenamiento en 

T de resolución: 7 segundos

Natremia 137 mEq/l

MISMO SUJETO

Tras el ejercicio anterior recibe una 

sobrecarga de agua y desmopresina i.p.  

T de resolución: no resuelto (>2min)
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EFECTOS CEREBRALES DE LA HIPONATREMIA AGUDA



H2O + ADH
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DVcerebro: 8%

Nap: 140130 mEq/l

1.1 litros

DVEC: 1 litro

DVIC:  4 litros

Na+

K+

Cl-

H2O

estrogenos

Θ

HIPONATREMIA AGUDA: 

ADAPTACION A UNA SOBRECARGA AGUDA DE AGUA I

HipoNa y lesion cerebral
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Arieff, Am J Med, 2006



DVcerebro: 8%

Nap: 130120 mEq/l

1.1 litros

DVEC: 1 litro

DVIC:  4 litros

HIPONATREMIA CRONICA: 

ADAPTACION A UNA SOBRECARGA AGUDA DE AGUA II

Na+

K+

Cl-

H2O

osmolytes

pérdida de neurotransmisores

desencadena encefalop hepatica

dificiles de restaurar en malnutridos

HipoNa y lesion cerebral
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DVcerebro: 8%

Nap: 120110 mEq/l

1.1 litros

DVEC: 1 litro

DVIC:  4 litros

HIPONATREMIA CRONICA: 

ADAPTACION A UNA SOBRECARGA AGUDA DE AGUA III

aumento de presion IC

compresion convexidad

edema severo y herniacion

Hipoxemia, hipercarbia

hiperkalemia

HipoNa y lesion cerebral
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• Una hiponatremia severa y crónica puede ser asintomática.

• Pero una brizna de agua de más puede causar un edema cerebral 

irreversible.

• ES LA HIPONATREMIA CRONICA REAGUDIZADA. ES LETAL

• No fiarse nunca de una hiponatremia (¡ni de las dilucionales!)

• Peligro adicional: atribuir síntomas a otras causas y retrasar el 

tratamiento

HIPONATREMIA CRONICA: ¡LOS SÍNTOMAS ENGAÑAN!

“Briznas” de agua:

-ingesta mayor de agua

-recuperación de un íleo paralítico

-recuperación de un traumatismo muscular

-aumento de agua endógena durante la fiebre



Una pareja de Tennessee enfrenta cargos por homicidio después  de que su hija de cinco 

años murieses por tomar 2 litros de refresco en 2 horas, como castigo. 

La menor perdió el conocimiento y fue llevada al hospital. Dos días después fue declarada con 

muerte cerebral.

Una investigación de dos años determinó que su muerte fue un homicidio como resultado de una 

intoxicación por agua.





Table 4. Published reports consistent with hyperacute water intoxication. In all cases patients 
drank water 

 

Ref and 
year 

Age 
(Years) 

Sex 
Relevant 
Medical 
History 

Circumstances 
Total 

volume 
(L) 

Total 
time 
(h) 

Estimated 
volume at 
20 min (L) 

Initial [Na]p (mEq/L) Clinical symptoms/Outcome 

5539778, 

1971 
9.5 M None Drank ice water to relief severe toothache 10 to 14 48  0.07-0.1 

Initial: 123 (hours after 
onset of symptoms). 

Later: (12 hours later) 
normal limits.  

Early: Vomit, confusion,  generalized convulsion. 
Late: stuporous, choreoathetoid movements, occasional dystonic 
posturing of the extremities. Outcome: recovery 

6414617, 
1983 

40 F None 
Drank a small diluted household bleach. 
Poisons unit advised to drink large amounts 
of fluid. 

15 2  2.5 

Initial: 111  (2 hours 
after onset of 
symptoms). Later (24 

hours after) 129 

Early: Vomit, confusion, incoherent speech, convulsion. 
Late: no response to painful stimuli, pulmonary edema, cerebral 
and cerebellar edema. 

Outcome: death 

3883328, 
1985 

79 F None Fasting for ultrasound preparation 1.5 to 2 
hours 
?  

  

Initial: 122. Later (8 

hours after) 131. Next 
day: 141 

Early: dizziness, decreasing level of consciousness. 
Late: disoriented and semi-conscious. Outcome: recovery 

3924621, 
1985 

21 F None Ultrasound preparation: 42 glasses 10 
minut
es ? 

  
Initial: 127. Later (after 
treatment) 135 

Early: headaches, nausea, vomit, restlessness, tingling in her 

limbs, fell asleep, her mother found her not breathing and 
unresponsive 
Late: confused, bizarre behavior, non responding to any 
command, screaming incoherent words. Outcome: recovery 

3305765, 
1987 

64 F 
Compensa
ted thyroid 
disease 

Ultrasound preparation during hospital 
admission for severe lower back pain 

1.35 1 to 2  0.45-0.22 
Admission: 138. Initial: 
123. 6 Later: 129   

Early: severe weakness. 
Late: disoriented and aphasic. Outcome: recovery 

3150393, 
1988 

80 F None Fasting for ultrasound preparation 4 
Hours 
? 

  
Initial: 119. 24h Later: 
128 

Early: confused and uncooperative. Outcome: recovery 

1984128, 
1991 

40 F None 
Urine drug test according to Federal 
Aviation Administration rules. 

3 3  0.33 
Initial: 121. 24h Later 
140 

Early: vomit, confusion, slurred speech, unsteady gait. 
Outcome: recovery 

10091501, 

1999 
18 M None 

Army basic training. Hot day, symptoms 
confused with dehydration.  First drank 8 L 

in 5 h, then 5L in 2 h, and early symptoms 
began. Then 2L in 2 h, and 10 L in 90 min. 

25 11  0.53 

Initial: 121 (4 h after 
onset of symptoms). 

ICU: 115. 12h Later: 
145  

Early symptoms: Vomit, dizziness, throbbing headache and 
nausea. later symptoms: gait unsteady, confused and lethargic, 

loss of consciousness, acute respiratory distress, coma, cardiac 
arrest, brainstem edema. Outcome: death 

12053856, 
2002 

20 F None Urine drug test while under observation 10-12  2-3  1.1-2 Initial: 12. 5h later 126 

Early: Dizziness, headache, incontinence, jerky movements, lost 
consciousness. CT: cerebral, cerebellar fossa edema. Late: no 
response to deep pain, absent gag and corneal reflexes, fixed, 
dilated pupils. Chest X-ray diffuse interstitial edema, increased 
cardiac enzymes, echocardiogram severe cardiomyopathy, 

severely dilated left ventricular cavity, diffuse global 
hypokinesis (estimated left ventricular ejection fraction 10-
15%,) central venous congestion. 
Outcome: death. 

21539169, 

2011 
37 M 

Obstructiv
e sleep 
apnea 

Urine drug test while under observation 14 3  1.5 
Initial: 122. 90 min later 

132  

Early: abdominal pain and acting confused. 
Late:  restless, inarticulate, “dry heaves” and “seizure-like 
activity”. Outcome: recovery 

23729677, 
2013 

62 M None 
Urinary retention after carotid 
endarterectomy 

5 to 7 
hours 
? 

  

Before intervention: 
normal. Day 1 postop:  
127. Initial: 107. 3 d 
later: normal 

Early: headache, nausea, confused and dysphasic. 

Late: tonic-clonic seizure. cardiac arrest 
Outcome: recovery 

To relieve tooth ache

After bleach ingestion

Ultrasound preparation

Urine drug testing under observation

HIPONATREMIAS LETALES PUBLICADAS 

¿Y SIN PUBLICAR?



HIPONATREMIA AGUDA ( < 48 horas)

Más relevante Agua Libre de Electrolitos:

Ingesta más rápida que excreción de agua.

HIPONATREMIA CRÓNICA ( > 48 horas)

El exceso de agua no es virtualmente nunca la causa.

Más relevante la Retención Renal de Agua: .

¿Hay depleción de volumen? ¿Hay hipervolemia?

¿Hay exceso de ADH? ¿Sospecha de neoplasia?

¿Hay dolor no controlado, nausea continua?

¿Insuficiencia renal, suprarrenal o tiroidea?

¿Fármacos, aumento de presión intratorácica?

¿Hay exceso de ADH? ¿Sospecha de neoplasia?

¿Hay dolor no controlado, nausea continua?

¿Insuficiencia renal, suprarrenal o tiroidea?

¿Fármacos, aumento de presión intratorácica?



Shapiro DS et al. Internal Med J 2010;40:574–580

Estudio prospectivo observacional 
en > 65 años; N= 1389;
edad media 82 años; 
prevalencia de Nap ≤ 125 mEq/L: 6,2%; 

HIPONATREMIA EN ANCIANOS HOSPITALIZADOS

ETIOLOGÍA MULTIFACTORIAL

11

33
36

6

0

5

10

15

20

25

30

35

40

N
º 

d
e

 p
a

c
ie

n
te

s
 

1 2 3 4

Número de causas

Sobrecarga de agua

39

9
1

10

21

3

8

7

3

26

SIADH
Insuf 

Cardiaca

23

fármacos

otros

Tiazidas

21

4
“desalinación”



LA REALIDAD OCULTA DETRÁS DE LA HIPONATREMIA

Decaux, Am J Med 2006

HIPONATREMIA EUVOLÉMICA
(n=151)

Berghmans, Sup Care Cancer, 1999

Idiopática
10%

Resp.  presión positiva
3%

Análogos AVP
6,5%

Infección bact.  aguda
19%

Náuseas & vómitos
13%

Fenske, JCEM, 2008

!! NEOPLASIA

OCULTA !!

Neoplasia
48%

SIADH
38%

Misc
8%

Diur
20%

Deplec-sal
17%

Potom
17%



TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA DEL SIADH
Corregir hipoxemia

Extraer agua del compartimento intracelular:

NaCl oral 3-5 g con comida y cena

NaCl i.v. hipertónico 3%:

250cc ClNa 0.9% + 3 a ClNa 20%, a 11 ml/hora (hasta 22 ml/h)

http://www.revistanefrologia.com/revistas/P1-E572/P1-E572-S4651-A12220.pdf



Tzamaloukas AH, et al, J Am Heart Ass, 2013



Sterns, et al . Sem Nephrol 2009

Relación: incremento de Nap
+ real respecto al estimado (Ooops!)

Mohmand, Clin J Am Soc Nephrol, 2007

Por cada tratamiento calculado que se queda corto, hay tres que corrigen en exceso

La probabilidad de acertar en el calculo de la reposición usando fórmulas, con un error 

aceptable, es del 16%

¡¡ SOBRECORRECCIÓN !!

USAR FORMULAS PARA LA CORRECCIÓN ES LA MEJOR 

MANERA DE ASEGURAR UN ERROR



TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA DEL SIADH

Extraer agua del compartimento intracelular:

NaCl oral 3-5 g con comida y cena

NaCl i.v. hipertónico 3%:

250cc ClNa 0.9% + 3 a ClNa 20%, a 11 ml/hora (hasta 22 ml/h)

Reducir la entrada de agua al organismo:

Reducir la ingesta de agua: su efectividad depende de la fórmula

Nao+Ko. Si es >1, la restriccion es inutil

Nap

El suero salino 0.9% empeora la hiponatremia si Nao+Ko es > 140 mEq/l

Reducir al minimo el volumen total de sueros infundidos: 250 cc/d

No usar sueros hipotónicos

Destruir el mecanismo de contracorriente para que no absorba agua el colector

Furosemida: 20 mg/12-24 horas. Objetivo Osmo=300-350 mOsm/kg 

Bloquear el efecto de ADH sobre el colector:

Tolvaptán. (En desuso: litio, demeclociclina)

Encontrar y corregir la  causa del SIADH



UOSM

No ∆No ∆No ∆

(low dose)

(high dose) 

No ∆24 h Na 

excretion

Urine Volume

IVOralOralOralRoute of 

administration

V1a/V2V2V2V2Receptor

Conivaptan

(twice daily)

Satavaptan

(twice daily)

LixiVaptan

(twice daily)

Tolvaptan

(once daily)

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE ADH



Administrar siempre por la mañana

Inicio del efecto a las 2-4 horas de la toma

Duración del efecto: 8-12 horas. Evitar darlo 

de noche

No recomendar ingesta masiva de agua

Recomendar ingesta de 1-1.5 litros de agua 

en cuanto se inicia la diuresis. 

Después, ingesta libre

Alertar al médico de guardia si la diuresis es 

>400cc/hora durante dos horas seguidas (4 

micciones en 2 horas)

Comenzar con 15 mg/d (¿7.5 el primer 

día?)

En el tratamiento de mantenimiento, con 

frecuencia se puede aumentar el intervalo 

entre dosis a 438 o 72 horas, o bien reducir 

la dosis a 7.5 mg

http://www.revistanefrologia.com/revistas/P1-E572/P1-E572-S4651-A12220.pdf

TOLVAPTAN (Samsca®)



CONCLUSIONES

•La hiponatremia es un trastorno prevalente y potencialmente letal

•Su presencia nunca es banal: favorece las caídas y puede ser la primera señal 

de una Neo oculta

•Es frecuente cometer errores en su diagnóstico y tratamiento

•Los errores pueden tener consecuencias graves: ¡ojo a las hiponatremias

crónicas que se hacen sintomáticas!

•La utilización de fórmulas en las correcciones agudas tienden a causar 

hipercorrecciones

•Tolvaptán es el tratamiento de elección en la hiponatremia con Nao+Ko > Nap

•Si Nao+Ko > Nap, la restriccion de agua no es útil

•Si Nao+Ko > 140 mEq/l, el suero salino 0.9% agrava la hiponatremia


