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PREVALENCIA DE LA HIPONATREMIA HOSPITALARIA

EDONDESEVEMAS? - B N E i e R R (e DI

momento del ingreso

SIDA 38%*1

Cirrosis 30-35%%*23

Cuidados Intensivos 309% *10

Gériatrié 18% (53% hannggr;ido en el afio previo)™2

MSuTTcrencra cararaca =Z0%0" 0

Postoperatorio 4.4%**7

Urgencias 49411

Oncologia 3.7%**8

6. Gheorghiade M, et al. Euro Heart J. 2007;28:980-988. 12 Miller M et al. 3 Am Geriatr Soc 1995:43:1410-1413

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

7.Chung H-M, et al. Arch Intern Med. 1986;146:333—-336.
2.Porcel A, et al. Arch Intern Med. 2002;162:323—-328.

* + ¥
8. Berghmans T, et al. Support Care Cancer 1999; 8(3): 192-197. [Na ] en plasma <135 mmoI/I,

3. Borroni G, et al. Dig Liver Dis. 2000;32:605-610. i
J 9. Hoorn EJ, et al. Nephrol Dial Transplant.2006;21:70-76. = [Na+] en plasma < 130 mmol/l;

4. Torres JM, et al. Chest. 1998 Feb;113(2):387-90. 1 Bl BV ot aECT e NasFT ol Tac: ad- 1E 31 Ee i B

5. Gheorghiade M, et al. JAMA. 2004;291:1963-1971. Fnlta iy, 2t alLiin Rephro | M0 [Na*] en plasma < 136 mmol/l

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



LA EDAD COMO FACTOR DE RIESGO DE HIPONATREMIA
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LOS ERRORES DE MANEJO AUMENTAN LA MORTALIDAD

42% DELOS DIAGNOSTICOS PRESENTAN ERRORES O
INCONSISTENCIAS CON LOS DATOS CLINICOS DIPONIBLES

Mortalidad en 104 pacientes con hiponatremia tratada
[Na*] p <125 mmol/L

p <0.002
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Mortalidad (%)

Pacientes con Pacientes con
manejo adecuado errores en el
(n=70) tratamiento (n=34)

1. Huda MSB, et al. Postgrad Med'J. 2006;82:216-219.



Mortalidad %

¢ PUEDEN EXPLICAR ESTOS HALLAZGOS?

NATREMIA AL INGRESO NALEENIA DUBGR S
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> 125 120-124 115-119 <114 >125 120-124  115-119 <114
[Na]p al ingreso mmol/l [Na]p desarrollado en el ingreso mmol/l

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



Nephrol-Dial Transplant (2006) 21z 70--76
doi:10.1093 /ndt/gfi082
Advance Access publication 2 September 2005

Original Article

Development of severe hyponatraemia in hospitalized patients:
treatment-related risk factors and inadequate management

Ewout J. Hoorn!, Jan Lindemans” and Robert Zietse'

Los pacientes que adquirieron
hiponatremia grave (Na*,< 125

mmol/L en el hospital, ya tenian

" hiponatremia al ingreso (Na*,
. medio: 133 mmol/L)

VDuration of thospitalization; davs

Nephrology
Dialysis
Transplantation

Table 3. Time course in plasma sodium concentration and
observed management in admission and hospital-acquired severe
hyponatraemia

Hi'b;ﬁétremia Hiponéfféﬁ;ié P-value
= alingreso- || "radquirida

Admission Pua, mmol/l 121'4 4 I3RS |

Lowest Py., mmol/] 120+ 4 | PR 0.02

Duration of Py =125mmol/l, days Bt 30 S.0*24 03

P at discharge or death, mmol/l 134 £6 132 +6 0.1

Rate of decrease, mmol/l/day 0.9+€37 T510.9 <0.001

Rate of increase®, mmol/l/day 1.5+1.6 3.7+139 0.2

P, determinations/day 24+23 03£1.00 0.001
( before lowest Pp.)

Prng determinations/day L.4+1.0 22F%2.6 0.2
{after lowest Pxy)

Mo therapy for 100 (26) o 25) 1:0

' hyponatraemia, n (%)
| Time until start therapy after Py, @ =0.001
L <136 mmaol/l, davs

' No documentation of 16 (42) 25 (69) 0.02

hyponatraemia®, n (%)

18211 DQ0.74:23.4 ) 0]




SE MANEJA MAL:
¢ PUEDEN EXPLICAR ESTOS HALLAZGOS?

200

. Chawla et al., Clin J Am Soc Nephrol 2011

0.15

.10+

PROBABILIDAD DE MUERTE
DURANTE EL INGRESO

0.05 H

[Na], al ingreso

Wald et al., Arch Intern Med 2010
De 2000 a 2007: 53236 ingresos hospitalarios
HipoNa (<138 mmol/l)



SE MANEJA MAL.:
¢ PUEDEN EXPLICAR ESTOS HALLAZGOS?

Pacientes hospitalizados (BWH & MGH) entre 2000 y 2003; N=98411; Incidencia 14,5%
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RELEVANCIA CLINICA DE LA HIPONATREMIA
Progresion sintomatica
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Comisidon de caidas
Hospital General Universitario “Gregorio Marainén”

Estudio Casos-control sobre 207 pacientes:

12

12,1%

75 68.8% 85 87.9%
1

104 102

* hiponatremia: Nap < 135 mEq/|
X2 de Pearson: p< 0.004
OR=4.34 (1.37.—6.00)

LA PRESENCIA DE HIPONATREMIA DURANTE LA HOSPITALIZACION
CUADRUPLICA EL RIESGO DE CAIDA ACCIDENTAL

El 1.2% de ellos se fracturara la cadera




Comision de caidas
Hospital General Universitario “Gregorio Maranén”

Estudio de factores de riesgo asociado a caidas. Reg Log

Factores de partida: Escala de Dowton + cifra de Na, en la caida

Variablesen la ecuacion

*‘ﬂ'rtéramon dz cﬁﬁt‘:lenéla
!TDTEIEDDR PARA EL GRUPO DE TRAB|
' 2.57 1.20 5.54 0.015
4.90 2.44 9.85 0.0005
4.85 2.06 11.40 0.0005
:-O@m@tante LA 0.04 0.0005




iiiEL SODIO DE LA HIDROXIAPATITA SODICA!!

MODELO ANIMAL DE SIADH

3 meses

Nap: 110 mmol/IL,

Perdida 30% masa 6sea
Reduccion del 40-60% del grosor
de la cortical

Normonatremia Hlponatremla cronica

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

RESULTADOS-EN-HUMANOS

NHANES Il (1311 personas): asociacion lineal positiva entre natremia y DMO en cuello del
féemur en las personas con hiponatremia pero no en normales

Estudio Rotterdam (5208 personas): - nho relacion entre natremia y DMO, pero...
mas frecuencia de caidas recientes: 23,8 vs 16,4%
mayor incidencia de fracturas no vertebrales: A40%, independiente de caidas
mayor frecuencia de fracturas vertebrales

mayor mortalidad: A 21%

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



¢HAY QUE TRATAR LA HIPONATREMIA ASINTOMATICA ?

l.a.correccion de la hiponatremia corrige la..inestabilidad en la.marcha

PARA-Ek Gm;l.f:ﬁ'DE TRABA
e A H Y

« RSScan International® Platform
* Thousands of Pressure Sensors
*« Measure displacement of the Pressure Center of the

patient in different conditions

serum [Na*]= 130 mEq/L
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Renneboog et al. Am J Med 2006



¢ES EQUILIBRIO, O ES MEMORIA ?

LABERINTO DE MORRIS: MEDICION DEL COMPORTAMIENTO

Grabacion [Trayectoria | [Estrategia |

/el laberinto de agua de Morris\
l videocamara

Ensayo n°l

Ensayo n°2

e /




EFECTOS CEREBRALES DE LA HIPONATREMIA AGUDA

SUJETO. CONTROL MISMO_SUJETO
Tras 2 sesiones de entrenamiento en Tras el gjercicio anterior recibe una
sobrecarga de aguay desmopresina i.p.
T de resoluciéon: 7 segundos T deresolucion: no resuelto (>2min)

Natremia 137 mEq/I Natremia 107 mEq/l



EFECTOS CEREBRALES DE LA HIPONATREMIA AGUDA

SUJETO CONTROL MISMO.SUJETO
Tras 2 sesiones de entrenamiento en Tras el ejercicio anterior recibe una
sobrecarga de agua y desmopresina i.p.
T deresolucion: 7 segundos T deresolucidon: no resuelto (>2min)

Natremia 137 mEq/I Natremia 107 mEq/I
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HIPONATREMIA AGUDA:
ADAPTACION A UNA SOBRECARGA AGUDA DE AGUA |

i

Nap:. 140=> 130 mEgfl:

bOR PAAAAEGRLAO|fif mrABAIO DE
AVIC: 4 litros

estrogenos
Na*
k(+
Cl-
H,O <

AVcerebro: 8%

Arieff, Am J Med, 2006

100 ~

~
(6)]
1

Pacientes (%)
a1
o

25 1

HipoNay lesion cerebral




HIPONATREMIA CRONICA:
ADAPTACION A UNA SOBRECARGA AGUDA DE AGUA I

perdida de neurotransmisores
desencadena encefalop hepatica
dificiles de restaurar.en malnutridos
/ osmolytes

Arieff, Am'J Med, 2006

100 1

HipoNay lesion cerebral

~
a1
"

Nap: 130-> 120 mEg/l:
pOR PAAAEE G VA0 ORABAIO DE N
AVIC: 4 litros AVcerebro: 8% 25 -

Pacientes (%)
[6)]
o




HIPONATREMIA CRONICA:
ADAPTACION A UNA SOBRECARGA AGUDA DE AGUA I

Nap: 120-> 110 mEg/l
bOR PAAAAEGRLAO|fif mrABAIO DE

aumento de presion IC
compresion convexidad
edema severo y herniacion
Hipoxemia, hipercarbia
hiperkalemia

AVIC: 4 litros

AVcerebro: 8%

Pacientes (%)
a1
o

75 1

25 4

Arieff, Am J Med, 2006

HipoNay lesion cerebral




HIPONATREMIA CRONICA: jLOS SINTOMAS ENGANAN!

« Una hiponatremia severa y cronica puede ser asintomatica.

« ‘Pero‘una brizna 'de‘agua-de mas puede causar-un edema’cerebral
irreversible.

 ES LAHIPONATREMIA CRONICA REAGUDIZADA. ES LETAL

“Briznas” de agua:

-ingesta-mayor de agua

-recuperacion de un ileo paralitico
-recuperacion de un traumatismo muscular
-aumento de agua endogena durante la fiebre

* No fiarse nunca de una hiponatremia (jni de las dilucionales!)

' Peligro adicional: atribuir sintomas a otras causas y retrasar el
tratamiento



8 febrero 2014 Juzgan a una pareja por matar a su hija
12:25 PM ET obligandola a beber refresco

Una pareja de Tennessee enfrenta cargos por homicidio después de que su hija de cinco
anos murieses por tomar 2 litros de refresco en 2 horas, como castigo.

La menor perdio el conocimiento y fue llevada al hospital. Dos dias después fue declarada con
muerte cerebral.

Una investigacion de dos aios determind que su muerte fue un homicidio como resultado de una
intoxicacion por agua.



Dario Paluch
norir por

Que tipo de refresco, coca cola, oo
cerveA g tomo... g tipo se refresco? man

; d | fue |
Porg no puede ser que una bebida |40
mate yabuso

By LAy e d e

Dario Paluch

Digan q tipo de refresco tomo y de 2'lrosde
g marca porqg-hay entonces una
bebidabg tomando en ecceso mata

Yazpink Manrique . IRoses
lal si antes no

No creo que -haya muerto por-eso

hay nifios que toman mas que €so -4

quiza era intolerante al refresco o

quiensabe que le habran echado



HIPONATREMIAS LETALES PUBLICADAS
¢Y SIN PUBLICAR?

Ref and Age Relevant Total Total | Estimated
year (Years) Sex | Medical Circumstances volume | time | volume at Initial [Na]p (mEg/L) Clinical symptoms/Outcome
History (L) (h) ] 20 min (L)
. iritial. 123 (hours aifcr Early: Vomit, confusion, generalized convulsmn
smeles - [ TO relieve tooth ache o+ flioww s | ooro [0 oF -SMPoOmS). | ore:uporots, choreoathetid mouemento-eccasional dystonic
ater. ( - nours ater) posturing of the extremities. Outc®
I I normal limits.
- - Initial: 111 (2 hours | Early: Vomit, confusion, incoherent speech, convulsion.
6414617, 0 A After b I eaC h | n g est | O n 15 2 25 after onset of | Late: no response to painful stimuli, pulmonary edema, cerebral
1983 : symptoms). Later (24 | and cere a.
e hours after) 129 ®) me: death
3883328, 79 F N Sre—— q i 15102 hours anal. ﬂ122. 1I?:fterN (? Early: dizziness, decreasing level of consciousness-
1985 L eRiIgEorUtrasound preparation =19 ? dg;rsual er) - N1 ate: disoriented and semi-conscious. Out
Early: headaches, nausea, vomit, restlessness, tingling in her
- ; ot limbs, - fell-"asleep, her mother' found her ‘not “breathing -and
3924621, minut Initial: 127. Later (after . ’
e |20 [ Ultrasound preparation fo |5 westment) 135 unvesponsive . |
Late: confused, bizarre behavior, non res
command, screaming incoherent words. Qut€ome: recovery
3305765, 64 E t(;?jrrt]ﬁjposiij Ultrasound  preparation ~during hospital 135 1102 | 0.45-0.22 Admission: 138. Initial: | Early: severe weakness.
1987 diseats admission for severe lower back pain 3 : ' 123.6 Later: 129 L ate: disoriented and aphasic. Outc
%ng%’ 80 F None Fasting for ultrasound preparation 4 I?-|ours Ilrzlglajz i 23 D Early: confused and uncooperative. Outcome: recovery
1984128, 40 H . . . tial: 121. 24h Later | Early: vomit, confusion, slurred speech, unsteady gait.
1991 Urine drug testing under-observation. Outcome: recovery .1, _
tial: 121 (4 h after | Early symptoms: Vomit, dizziness, throbbing headache and
10091501, 18 M None confused with dehydration. First drank 8 L 25 1 053 onset of symptoms). | nausea. later symptoms: gait unsteady, confused and lethargic,
1999 in 5 h, then 5L in 2 h, and early symptoms ¥ ICU: 115. 12h Later: | loss of consciousness, acute respi isfress, coma, cardiac
began. Then 2L in 2 h, and 10 L in 90 min. 145 arrest, brainstem edema. Oufcome: death
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,
12053856 dilated pupils. Chest X-ray diffuse interstitial edema, increased
2002 |20 F None Urine drug test while under observation 10-12 2-3 1.1-2 Initial: 12. 5h later 126 | cardiac enzymes, echocardiogram severe — cardiomyopathy,
severely dilated left ventricular cavity, diffuse global
hypoklne5|s (estlmated Ieft ventricular' ejection ' fraction ' 10-
Obstructiv ot - Early abdominal paln and acting confused.
Séiigmg’ 37 M e sleep | Urine drug test while under observation 14 3 1.5 Ilr;;;lal. 122. 90 Late: restle - heaves” and “seizure-like
apnea activity”. Out
Before  intervention: : ;
23729677, 62 M N Urinary retention after carotid 5107 hours normal. Day 1 postop: Eatrlyt he_ada::he_, nal{sei’ conf;_sed andtdysphasm.
2013 one endarterectomy 0 ° 127 Initial: 107. 3 d | Late: tonic-clonic seizure. cardiac arres

later: normal

Outcome; recovery




_HIPONATREMIA AGUDA.( < 48horas) ||
| Mas relevante Agua Libre de Electrolitos:

Ingesta mas rapida que excrec:lon de agua.

HIPONATREI\/IIA CRONICA (> 48 horas)
El exceso de agua no es virtualmente nunca la causa.
Mas relevante la Retencion Renal de Agua:

¢ Hay deplecion de volumen?: s Hay hipervolemia?

¢ Hay exceso de ADH? (,Sos ecna de neoplasia?




HIPONATREMIA - EN ANCIANOS HOSPITALIZADOS
ETIOLOGIA MULTIFACTORIAL

Estudio prospectivo observacional 3 :
en > 65 anos; N= 1389; Sobrecarga de agua
edad media 82 afios; /

Insuf

revalencia de'Nap <125 mEq/L: 6,2%;
) f o/ ° SIADH
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N° de pacientes

1 2 3 4

NUmero de causas

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



LA REALIDAD OCULTA DETRAS DE LA HIPONATREMIA

HIPONATREMIA EUVOLEMICA
(n=151)

Potom
17%

Deplec-sal
17%

Resp. presion positiva
3%

Andlogos AVP
6,5%

Nauseas & vomitos
13%

g® p ;-_-_-;__ Neoplasia
48%

Infeccion bact. aguda
19%

Decaux, Am J Med 2006
Berghmans, Sup Care Cancer, 1999
Fenske, JCEM, 2008



TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA DEL SIADH

Corregir hipoxe

mia

Extraer agua del compartimento intracelular:

NaCloral'3+5'g'con’comida’'y-cena

NacCl i.

V. hipertonico 3%:

250cc CINa0.9% + 3 a CINa 20%, a 11 ml/hora (hasta 22 mi/h)
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Algoritmo 1: Tratamiento Agudo

Hiponatremia con Sintomas moderados/graves” y/o Hiponatremia £ 48 horas

~ SOLUCION SALINA
HIPERTONICA
NaCl 3%(513 mmal/L)

Evaluar alaz 2
haras de inicio

T
“Indrements [Ha' ] <1 mmakL

+ [
IS cain
1= 1-6 mmoliL Increment [Ma ] = & mmalil

5

5 calinas
Increl'ment;'[Na

Ewaluar alas 2 horas del
diltima cantrl
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- | [Sintomas [ ]

moderados

alorar acsion correctora-para
evitar SO0

Aparke hidico

*Suero glucosado 5%, & midkgh

Desmopresing 1-2 meg W o 5C
cada B8 horaz

W alarar situacidn dinica
Rewvaluacitn diagnéstica:

“falorartolerancialaporte oral

- completar estudios bioquimicos, hommonales, imagen, ete.

Indicar tratamierto especifico si procede

Freeva uar clinica:

el g |

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




Volume of 5% dextrose that needs 1o ba added to 1 L of 0.154 mol/L saline 1o prodice a desired sodium concentration, <154 mEg/L, of the infusate:

154
VDW= ey 1
L g

Required amount of saline, older formula
Vlnl ® [Nallnf - (INB]FIn By INajlul} # TBWW (2]

Requirad valume of infusate, older formula
- [[N"‘-‘Inn o [Nall i) % TBWiy

lNaﬁf ye

The Adrogue-Madias formula'® \o .*

[Nalnn i lNallm = [Nﬂlnn i [Najlnl oo

TBWjp; + 1

Vine

TBWiy; ¢ [Najyy + Vinr % [Nay = (TBWiq; + Vir)  [Najg,

Required saline volume (new formula derived from formula 5);

[Najgy, = [Nal;
Vinr = TBWiy =
I [Na]il\f B [NaIFm

<
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(8)

@Q fodium conoentration aftér correction for the asmotie coefficiant of infuséd nonisotonic sdline and for axternal. “{f
?0 O water and alectrolytes:

05\9?“ M Sl ]
U

VO W indicaton volume of 5% doxtrose in water; [Najw., sodum sencontration in the infusate; Vi, volume of infused saline; [Ma)y. final (postinfusion) serm sodium congentration; [Naju,
inltial (preinfusion) seram sadium concentration; TBW,., initial (preinfusion) totel body water, [Na)us sodium concentration in plisma water; ¥, ., volume of water 1oat extomally (Mo s
avprage sodium consontration [n ¥ e (Kl e 0veroge potassium concentration in Vg,

I the Infused volume 51 L, the Adrogue-Madias formila i detived by subtracting [Naj,from the sxpression of [Nal,, informuls 2.

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



USAR FORMULAS PARA LA CORRECCION ES LA MEJOR
MANERA DE ASEGURAR UN ERROR

Relacidn: incremento.de Na_* real respecto al estimado (Ooops!)

j ii SOBRECORRECCION !

Number of Patients
| )
1

1 I I
0 1 2 3 4 S

Ratio of Actual A Serum [Na*] to the Expected A Serum [Na*]

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

La probabilidad de acertar en el calculo de la reposicion usando formulas, con un error
aceptable, es del.16%

Mohmand, Clin / Am Soc Nephrol, 2007
Sterns, et al . Sem Nephrol 2009



TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA DEL SIADH

Extraer agua del compartimento intracelular:
NaCl-oral 3-5,9.con.comida y cena
NacCl i.v. hiperténico 3%:
250cc CINa 0.9% + 3 a CINa 20%, a 11 ml/hora (hasta 22 ml/h)
Reducir la entradade agua al organismo:
Reducir la ingesta de agua: su efectividad depende de la formula

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

El suero salino 0.9% empeora la hiponatremia si Nao+Ko es >140 mEq/I
Reducir al minimo el volumen total de sueros infundidos: 250 cc/d

No usar sueros hipotonicos

Destruir el mecanismo de contracorriente para que no absorbaagua el colector
Furosemida: 20 mg/12-24 horas. Objetivo> Osmo=300-350 mOsm/kg
Bloquear el efecto de ADH sobre el colector:
Tolvaptan. (En desuso: litio, demeclociclina)

Encontrary-corregirdarcausadel SIADH



ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE ADH

Tolvaptan | LixiVaptan | Satavaptan | Conivaptan
(once daily) | (twice daily) | (twice daily) | (twice daily)

Receptor V2 V2 V2 Vlia/V2

Route of Oral Oral Oral IV
administration

Urine Volume T T T A

UOSM ‘1' l, l' |

24 h Na No A No A No A No A
excretion (low dose)
A

(high dose)




TOLVAPTAN (Samsca®)

Sintomas moderados/leves y/o Hiponatremia = 48 horas v ([Ha*p] z 120 mmolL}

Asegurar aporte adecuado de 5 g/dia de HaCl via oral
(Nauﬂ"lm
- 00
&

s B4R o 1
1

[ RESTR. HIDRICA = 1000 ee/fdia ] l RESTR. HIDRICA < 500 cc/dia l

Algoritmo 2: Tratamiento No Agudo |

|

Mo eficaz si incremento [Ma']=2 mimobil x4 horas
LE BT TE ergdiageonsentives o)

il TOLVAFTAN
75-15 mgidia

E\raluar alas G428 horas de inico

v m X

V
| E\raluar a Ias 2 horas

Interrumpir Restricdan Hidica

ana =500
[Na

“alorar suspender ratamiento v accidn correctara
parasvitar S00:
=Aparte hidhico
=Suem glucosado 5%
sDezmoprezing 2 meg W o SC cada 68 haras tras
12 h de |a administracion de tabraptan
-Omitir a siguiente dosis de tohraptan

Comprobar incrementa [Ma'_ ] yclinica:

Incremento [Ma' ] =<8 mmaoll o
[Ha' ] =123 mmalL

valorarla dosis de TOLVAPTAN segin respuastad (=i [Ma*] = 1235 mmoliLy

TOLVAPTAN
20 rmgidia

r_ Ewaluar a las 24 horas j

Inc to [Ha' ] 24 mmolL L Incmmentn [Ma' ] =58 mmolL

e men
e ot L PR A -

Uk
Subira TOLYARPTAMN Cortinuar TOLYAPTAN
B0 mg.-’cfa 20 mgids

|‘ Seguimients 312z 24 horas i Yaloranduracion del tratarrientoen rd asion 2

|= czu=s [wer tabls adiunt=)

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

Administrar siempre por la mafiana
Inicio del efecto a las 2-4 horas de la toma

Duracion 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.
Despues, 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
dia?)

En el tratamiento de mantenimiento, con
frecuencia se puede aumentar el intervalo
entre'dosis a 438 o0 72 horas, o bien reducir
la dosis a 7.5 mg



CONCLUSIONES

La hiponatremia es un trastorno prevalente y potencialmente letal

*Su presencia.nunca es banal: favorece las caidas'y puede ser la primera senal
de una Neo oculta

Es frecuente cometer errores en su diagnostico y tratamiento

*L0s errores pueden tener.consecuencias graves: jojo alas hiponatremias
cronicas que se hacen sintomaticas!

L a utilizacion de formulas en las correcciones agudas tienden a causar
hipercorrecciones

Tolvaptan. es el tratamiento de eleccion.en la hiponatremia.con Na,+K, = Na,
*Si Na,+K, > Na,, la restriccion de-agua no es util

*Si Na +K, > 140 mEq/l, el suero salino 0.9% agrava la hiponatremia



