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5 Contenido:

5.1 Resumen:

Los trastornos del sodio (hiponatremia e hipernatremia) corresponden a los
trastornos de concentracién. Sus causas son multiples, pudiendo ser agudos o
cronicos, sintomaticos o no, normovolémicos, hipovolémicos o hipervolémicos. A
veces se diagnostican de manera incidental en el estudio de distintas condiciones,
aungue en otras su sintomatologia los hace sospechar. La mayoria de las veces
solo son necesarios pocos laboratorios en sangre y orina para clarificar y orientar
Su manejo, aunque en otras seran necesarios estudios mas complejos. El
tratamiento se orientara siempre a manejar la enfermedad de base, corregir el shock
(si estuviese presente), resolver las manifestaciones agudas para luego completar
el manejo retornando el sodio a sus valores normales teniendo en cuenta hacer una
correccion lenta con el fin de evitar desencadenar morbilidades que lleven a
complicaciones a largo plazo. Este documento abarca a los nifios comprendidos
entre 1 mes y 18 afios.

5.2 Palabras clave:

Hiponatremia, hipernatremia, pediatria, diagnéstico, tratamiento.
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5.3 Introduccion:

Los estados de hipernatremia e hiponatremia hacen parte de los desequilibrios
electroliticos denominados de concentracion. Sus causas son multiples, requiriendo
una aproximacion diagndstica soportada por una historia clinica y examen fisico
completos. Su conocimiento fisiopatolégico es importante para entender tanto sus
manifestaciones clinicas como su manejo (Molina Caballero JC. 2015).

El sodio es el principal cation del liquido extracelular, siendo similares u distribucion
en los espacios intersticial e intravascular. La concentracion de sodio extracelular
varia entre 135 a 145 mEqg/L y el intracelular de 10 mEqg/L. En el organismo hay
cerca de 58 mEq/kg de sodio, estando el 95% en el espacio extracelular. El valor
del sodio normal en la orina es menor de 20 mEg/L, con una fraccion excretada de
sodio menor del 1% (Martinez Parada Y. 2011). Los mecanismos que regulan el
sodio incluyen el sistema renina-angiotensina-aldosterona, el péptido natriurético, el
apetito por la sal, la respuesta a los cambios en la presién arterial y el volumen
extracelular (Martinez Parada Y. 2011).

5.4 Revision de la literatura:

5.4.1 Definiciones:

e Agua corporal total (ACT): es el agua total que tiene un individuo. Se asume
como una fraccion del peso corporal, siendo en nifios del 60%, adolescentes
hombres de 60% y adolescentes mujeres de 50-55% (Martinez Parada Y. 2011).
Otros consideran los siguientes porcentajes: en nifilos pequefios 65-70% vy
después de la pubertad 60% del peso corporal (Burns RA, et al. 2015) (Sterns
NH. 2020).

e Agua endoégena: es la producida por el metabolismo de los carbohidratos,
grasas y proteinas. Equivale a 0,6, 1,0 y 0,4 ml por gramo oxidado de
carbohidratos, grasas y proteinas, respectivamente (Jochum F, et al. 2018). En
general, corresponden a 20 ml/100 kcal (Rey Galan C, et al. 2013). En nifios
mayores corresponde a 200 ml/m2/dia (Alcantara Gonzalez HI. 2019).

e Agualibre: corresponde al exceso de agua con respecto al sodio. Se calcula de
las siguientes maneras:

o ACT = 0,6 en litros x peso en kg.
o Agua libre en litros = ACT ((Na+ actual / Na+ deseado) — 1).
o Agua libre en litros = (ACT) - (ACT x (Na+ deseado / Na+ actual).
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o Agua libre en ml = 4 x peso en kg x (Na+ actual — Na+ deseado). |

Generalmente el sodio deseado se toma como 140 mEqg/L (Kelly A, et al. 2008).

Estas formulas subestiman el déficit cuando se pierden liquidos hipotonicos y
cuando se debe adicionar a los liquidos sodio y potasio en estos casos son de
poca ayuda (Martinez Parada Y. 2011).

Para saber si a nivel renal hay excrecion de agua libre (sin electrolitos) se utiliza
la siguiente formula (Alvarez E, et al. 2014):

o Excrecion de agua sin electrolitos a nivel urinario = (Na+) p — (Na+ + K+)u.
Si el resultado es positivo indica que hay excrecion de agua libre y si es
negativo hay reabsorcion de agua.

Para cuantificar la cantidad de agua libre de solutos que el rifion puede excretar
por unidad de tiempo (aclaramiento de agua libre 0 CH20) se utiliza la férmula
(Albalate Ramon M, et al. 2019):

\ o CH20 = Volumen de orina (1 — Osmu / Osmp).

Siendo la orina hipotonica si Osmolaridad urinaria < Osmolaridad plasmatica,
isotonica si Osmolaridad urinaria = Osmolaridad plasméatica e hipertdnica si
Osmolaridad urinaria < Osmolaridad plasmética.

e Balance hidrosalino: es la diferencia entre los ingresos y los egresos de agua y
electrolitos. Su balance normal debe de ser de cero. Las entradas exdgenas
corresponden a la ingesta (ya sea por via oral o enteral, en forma liquida o sélida),
los liquidos intravenosos, las transfusiones de sangre o sus derivados, el liquido
de didlisis peritoneal que ingresa; las entradas enddgenas corresponden al agua
que se genera tras la oxidacién de los alimentos. Las salidas corresponden a las
pérdidas insensibles que son obligadas (sudor y respiracion) y las potestativas
que son la diuresis, heces, vomito, drenajes, salida de liquido de la dialisis
peritoneal (Flérez Gomez ID. 2011).

Balance hidrico en nifios:
Pérdidas | Piel 35 ml/100 kcal.

Respiracion 15 ml/100 kcal.

Gastrointestinal 10 ml/100 kcal.
Orina 60 ml/100 kcal.
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Entradas | Agua endbégena 20 ml/100 kcal.
Necesidades 100 ml/100 kcal.

(Rey Galan C, et al.

2013)

Para ver la composicion de los liquidos usualmente utilizados en pediatria ver el
anexo 1 y para la composicion de los liquidos que se pierden del cuerpo ver el
anexo 2.

e Densidad y osmolalidad urinaria: la densidad urinaria es una medida de la
concentracion de particulas que se encuentran en la orina (residuos y
electrolitos). Su valor normal varia entre 1.010 y 1,025. Sirve para valorar el
estado de hidratacion del paciente ya que si esta hiperhidratado su valor estara
disminuido y si est4 deshidratado estara aumentado. La osmolalidad urinaria es
el nimero de particulas disueltas en una unidad de solucion. Es mas exacta que
la densidad urinaria para medir la concentracién urinaria. Su valor normal en
nifos oscila entre 275-290 mOsm/kg H20 (Deska Pagana K, et al. 2008). Para
calcular la osmolaridad urinaria (nimero de osmoles de un soluto por litro de
solucion) en base a la densidad urinaria se utilizan las siguientes formulas
(Alvarez E, et al. 2014):

o Osmolaridad urinaria (OsmU) = las dos ultimas cifras de la densidad
urinaria x 35 en mayores de 1 afio y por 30 en menores de esa edad.
o OsmU (mOsm/kg) = [Na+u + K+u] x 2 + (Nitrégeno Ureico / 2,8).

e Deshidratacion: cuadro clinico caracterizado por un balance negativo de aguay
solutos en el organismo (Molina Cabafiero JC. 2019). La deshidratacién puede
ser extracelular, comprometiendo volumen, presentandose con frialdad de la piel,
relleno capilar lento, taquicardia, pulsos débiles, hipotension arterial, signo del
pliegue, ojos hundidos, mucosas secas, fontanela deprimida, oliguria, e
intracelular con compromiso neurolégico como irritabilidad, hiperreflexia,
temblores, hipertonia, convulsiones y coma, sensacién de sed, las mucosas
estan “pastosas” y fiebre de origen metabdlico (Molina Cabanero JC. 2019). Su
diagndstico es clinico, siendo la pérdida de peso el mejor indicador para calcular
el grado de deshidratacion. La pérdida de un gramo de peso corresponde a la
pérdida de 1 centimetro cubico de agua (Molina Cabafiero JC. 2019). Los signos
con mayor especificidad y sensibilidad para detectar una deshidratacion del 5%
o superior son el relleno capilar prolongado, la disminucion de la elasticidad de la
piel y la alteracidén en el patrén respiratorio. En cambio, la ausencia de mucosas
secas, la apariencia normal y la ausencia de ojos hundidos se asocian a una
deshidratacion menor del 5% (Molina Cabafiero JC. 2019).

En cuanto a la pérdida de peso, en los menores de 10 a 15 kg la deshidratacion
es leve, moderada o severa si se ha perdido el 5%, 5 al 10% o mas del 10% del
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peso corporal respectivamente. En los mayores de 10 a 15 kg es leve, moderada
0 severa si se ha pedido el 3%, entre el 4-7% o mas del 7% respectivamente
(Molina Cabariero JC. 2015). Existen varias escalas para valorar el grado de
deshidratacion. La de Gorelick, para nifios entre 1 y 60 meses, esta basada en la
puntuacion de signos y sintomas, facilitando el céalculo del grado
de deshidratacion. Tres items tienen una sensibilidad del 87% y una especificidad
del 82% para detectar deshidratacion igual o mayor del 5%, (Molina Cabafiero
JC. 2019). Otra escala de deshidratacion es la de la Organizacion Mundial de la
salud (OMS) para nifios de 1 mes a 5 afios (Carranza CA. et al. 2016). No hay
ningln examen de laboratorio que tenga una sensibilidad y especificidad
suficiente para determinar el grado de deshidratacion, pero niveles de
bicarbonato entre 15y 17 mEqg/L generalmente indican un nivel de deshidratacion
menor del 5% (Molina Cabafiero JC. 2019). En diarrea un nitrégeno ureico de 45
mg/dl indica al menos una deshidratacion del 5% (Santillanes G, et al. 2018).
Para la clasificacion del grado de deshidratacion ver anexos 3,5y 5.

El célculo del grado de deshidratacion debe considerarse como un estimado,
debiendo tener reevaluaciones periddicas para realizar los ajustes necesarios al
aporte de liquidos. La deshidratacién hiponatremica sobreestima el grado de
deshidratacion, en cambio en la hipernatremica la subestima (Powers KS. 2015).
Normalmente la concentracion de sodio en materia fecal oscila entre 20 a 30
mEg/L (igual que el cloro) (Flérez Gémez ID. 2011), pero en diarrea estas
concentraciones pueden ser muy variables, oscilando para el sodio en un rango
de 10 a 90 mEqg/L, aunque en el célera pueden llegar a 100-150 mEqg/L y para el
potasio de 10 a 80 mEg/L (Baltodano A, et al. 2008) (Flérez Gémez ID, 2011). En
la deshidratacion de 1 a 2 dias de evolucion las pérdidas de agua y electrolitos
son principalmente extracelulares, calculdndose en un déficit de sodio por litro de
agua de 110 mEq y de potasio de 30 mEq, pero si la duracion es de 3 o0 mas dias
el déficit de sodio sera de 80 mEq y de potasio de 60 mEq, por el aumento de las
pérdidas intracelulares (Baltodano A, et al. 2008).

e Hipernatremia: cuando el sodio sérico es mayor de 145 mEq/L, aunque algunos
la definen cuando esta por encima de 150 mEg/L. Es leve si esta entre 146-149
mEg/L, moderada entre 150-169 mEg/L y severa mayor de 169 mEg/L (Ademona
Anigilaje E. 2018), aunque otros indican que ya es grave cuando el sodio sérico
es mayor de 160 mEqg/L (Cambra Lasaosa FJ, et al. 2015).

e Hiponatremia: cuando el sodio sérico es menor de 135 mEg/L, aunque otros lo
definen por debajo de 130 mEqg/L. La hiponatremia asintomatica y la hiponatremia
leve constituyen un factor independiente de mortalidad, prolongacion estancia
hospitalaria y aumento de costos (Feld LG, et al. 2018). Es leve si el sodio sérico
esta entre 130 y 135 mEg/L, moderada entre 125 y 130 mEg/L y severa si es
menor de 125 mEg/L (Martinez Parada Y. 2011), aunque otros consideran la
hiponatremia leve si el sodio esta entre 130 y 134 mEg/L, moderada entre 120 y
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129 mEqg/L y severa menor de 120 mEqg/L (Somers MJ, et al. 2020). Es aguda si
su duracioén es menor de 48 horas de evolucidn y cronica si es mayor de este
tiempo. Si no se conoce el tiempo se debe considerar como cronica (Spasovski
G, et al. 2017) al igual que si se origina extrahospitalariamente, exceptuando la
gue se origina por ejercicio o la ingesta de metanfetaminas (Seay NW, et al.
2020).

e Holliday Segar: es el método ideal en la mayoria de las situaciones para el
calculo de la administracion de liquidos en el paciente pediatrico euvolémico
(Alcantara Gonzalez HI. 2019), siendo la férmula recomendada para el calculo de
las necesidades de mantenimiento de liquidos y electrolitos (Recomendacién
fuerte. Rowensztein H. 2014) (Jochum F, et al. 2018). Los requerimientos de agua
se basan en los requerimientos caléricos: 1 ml de agua por 1 kcal consumida.
Con respecto a los electrolitos, se administra 3 a 4 mEq de sodio, 2 a 3 mEq de
potasio y 3 a 4 mEq de cloro por cada 100 ml de agua metabolizada (Molina
Caballero JC. 2015).

o Menor de 10 kg de peso: 100 mi/kg/dia, o 4 ml/kg/hora.

o De 11 a 20 kg de peso: 50 ml por cada kg de peso que sobrepase 10 kg +
1000 ml, o 40 mi/hora + 2 mi/kg/hora por cada kg que sobrepase 10 kg.

o De 21 kg en adelante: 20 ml por cada kg de peso que sobrepase 20 + 1500
ml, o 60 ml/hora + 1 mi/kg/hora por cada kg que sobrepase 20 kg.

Los hombres rara vez necesitaran mas de 2500 ml y las mujeres mas de 2000 ml
en un dia, como liquidos de mantenimiento (NICE. 2015).

Si se va a utilizar en niflos obesos, desnutridos 0 con poca masa muscular se
debe tener en cuenta la edad, talla y género para calcular el peso ideal (percentil
50) (Alcala Minagorre PJ, et al. 2018). El peso se debe usar para calcular las
necesidades de liquidos intravenosos, pero cuando el calculo preciso de las
pérdidas insensibles es importante se debe utilizar el &rea de superficie corporal,
por ejemplo, en casos de pacientes con peso por encima del percentil 91, lesion
renal aguda, enfermedad renal crénica conocida o cancer (NICE. 2015).
Tampoco se debe usar en las siguientes circunstancias: hipoglucemia, diabetes
insipida, diabetes mellitus, secrecion inadecuada de hormona antidiurética,
insuficiencia renal, enfermedad metabdlica, insuficiencia cardiaca, insuficiencia
hepatica, neurocirugia reciente, anemia severa, en donde el aporte de liquidos
debe hacerse con base en las caracteristicas clinicas y de laboratorio (Alcantara
Gonzalez HI. 2019).

e Insensibles, pérdidas: son las que se presentan por la respiracion y el sudor,
no pudiendo cuantificarse. Si a las pérdidas insensibles se les resta la produccién
de agua enddgena, queda en total como pérdidas insensibles en lactantes un
promedio de 30 ml/kg/dia y en los nifios mayores 400 ml/m2/dia (Rey Galan C,
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et al. 2013). Las pérdidas por respiracion corresponden a un tercio del total de
pérdidas insensibles, siendo en el nifio y el adolescente cerca de 0,4 ml/kg/hora
y 0,3 ml/kg/hora respectivamente (Jochum F, et al. 2018). Hay condiciones que
las aumentan, como la temperatura (aumenta el 12% los requerimientos de
liquidos por cada grado de temperatura > de 380C), la hiperventilacion (50-60
ml/100 kcal), sudoracion (10-25 ml/100 kcal). Se disminuyen en la hipotermia
(12% por cada grado menor de 360C), humedad ambiental aumentada (0-15
ml/100 kcal), ventilacion mecanica con humidificacion (15 ml/100 kcal) (Rey
Galan C, et al. 2013).

e Isonatremia: sodio sérico entre 135y 145 mEqg/L. Algunos hablan de isonatremia
con sodios entre 130 y 150 mEg/L (Powers KS. 2015).

e Mielinolisis pontina central o sindrome de desmielinizacion osmatica:
enfermedad desmielinizante que suele asociarse a desérdenes sistémicos como
la rpida correccion de la hiponatremia, especialmente cuando esta es menor de
105 mEg/L o se asocia a otras condiciones como son el alcoholismo crénico, falla
hepética, quemaduras severas, neoplasias malignas, pancreatitis hemorragica,
hemodidlisis, desnutricidn crénica, hipocalemia, sepsis, diabetes, ingesta de
tiazidas y falla renal (Martinez Parada Y. 2011)(Rowensztein H. 2014)(Dineen R,
et al. 2017). El paciente mejora inicialmente con el tratamiento, pero entre 1y 6
dias después presentara mutismo, disartria, déficit neuroldgico progresivo dado
por paralisis pseudobulbar, cuadriparesia espastica, pseudocoma, ataxia
(desmielinizacion pontina) cambios en el comportamiento y alteraciones del
movimiento (desmielinizacién extrapontina) (Martinez Parada Y. 2011). La mejor
manera de diagnosticarla es con resonancia magnética que se debe tomar 2 a 4
semanas después de corregir la hiponatremia, la cual ha de revelar una lesién
hiperintensa caracteristica en el puente cerebral, la cual es irreversible (Borrero
J, et al. 2006), no existiendo tratamiento conocido (Rowensztein H. 2014). Es
posible que posteriormente se produzca una recuperacion espontanea, pero
algunos pacientes quedan con secuelas permanentes (Rose BD, et al. 2007).

e Osmolalidad y osmolaridad: la osmolalidad corresponde a los osmoles de un
soluto por kilogramo de solvente y la osmolaridad a la cantidad de solutos
osmoéticamente activos en un litro de solucion. El valor normal de la osmolaridad
sérica oscila entre 280 y 295 mOsm/L y se calcula con las siguientes formulas:

o Osmolaridad plasmatica = 1.86 (Na+ + K+) + 1.15 (Glu/18) + (BUN/6) +
14. (Carranza CA, Gomez J. 2016).

o Osmolaridad plasmatica = 2 x Na+ (mEqg/L) + glucosa (mg/dl)/18 + BUN
(mg/dl)/2,8.

Ante una membrana semipermeable, pero permeable al agua, la mayor
osmolalidad atraera agua hacia dicho espacio, aumentando su volumen y
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disminuyendo el contrario. Aunque la dextrosa es un componente de la
osmolalidad, en un paciente no diabético, su rapido metabolismo hace que no
afecte significativamente la presién osmotica. La concentracion de sodio en la
fase acuosa del plasma (93% del plasma) es de 154 mEg/L y su osmolaridad de
308 mOm/L, pero su concentracion en el plasma total es de 135 a 144 mEq/L
(Feld LG, et al. 2018).

e Poliuria: diuresis mayor de 3-4 ml/kg/hora o mayor de 80-100 ml/m2/hora.
También se puede determinar el volumen urinario (V) correspondiente a 24 horas
mediante el calculo del volumen urinario correspondiente a 100 ml de filtracion
glomerular (GFR). Esto refleja los mililitros de orina que se forman por cada 100
ml de GFR y se calcula con la formula:

o VIGFR = (creatinina plasmatica x 100) / creatinina urinaria. |

Su valor normal en nifios mayores de 1 afio es 0,59 +-0,22% y en adultos de 0,73
+- 0,26%. Un resultado aumentado indica poliuria (Molina Caballero JC. 2015).

e Secrecion Inapropiada de Hormona Antidiurética (SIHAD): aumento de la
hormona antidiurética que genera hiponatremia con pérdida renal de sodio,
reabsorcion renal de agua y sobre-expansion plasmatica. En estos casos la
funcién renal es normal, la osmolaridad urinaria alta y la osmolaridad sérica baja
(Rowensztein H. 2014). También se observa una osmolaridad plasmética menor
de 280 mOsm/L, sodio urinario mayor de 40 mEq/L, osmolaridad urinaria mayor
de 100 mOsm/L, sin presentarse signos de hipovolemia o hipervolemia, ni uso
reciente de diuréticos, en ausencia de enfermedad tiroidea, adrenal, hepatica,
renal, cardiaca. La actividad de la renina plasmatica esta disminuida, la
aldosterona normal o baja, el acido urico plasmatico menor de 4 mg/dl, BUN
menor de 10 mg/dl, FENa mayor del 1%, la excrecion fraccional de urea > 55%
(especialmente util cuando se usan diuréticos) (Martinez Parada Y. 2011). La
fraccion excrecién acido arico es > 10%, deterioro de la hiponatremia con la
infusion intravenosa de solucion salina normal, el nivel plasméatico de vasopresina
0 copeptina esta inapropiadamente elevados para la osmolalidad sérica y hay
una respuesta anormal a la carga de agua (excrecion <80% de una carga de 20
ml/kg en 4 horas, sin lograr diluir la orina a <100 mOsm/kg) (Seay NW, et al.
2020). Una osmolaridad urinaria menor de 100 mOsm/L indica que hay
eliminacién de agua libre, pero si es mayor de 100 mOsm/L, posiblemente no
(Rowensztein H. 2014).

e Sindrome cerebral perdedor de sal: es el aumento en la produccion cerebral
de un péptido con poder natriurético generando hiponatremia, poliuria y volumen
intravascular disminuido. Es un diagnoéstico de exclusion que requiere descartar
otras causas que justifiqgue la excrecion de sodio (Rowensztein H. 2014). En el
cerebro perdedor de sal habra importante natriuresis, con pérdidas por orina que
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pueden superar los 200 mEg/L de sodio, llegando a necesitarse hasta 60 a 80
mEg/L de sodio por kg de peso diarios (Casado Flores J. 2015). Cursara con
aldosterona y renina normales, osmolaridad plasmética baja, importante aumento
de la osmolaridad urinaria, relacion osmolaridad urinaria /sérica > 1, sodio en
orina mayor de 40 mEg/L (puede sobrepasar el sérico), hematocrito elevado,
relacion BUN / creatinina elevada, albumina elevada (Martinez Parada Y. 2011).
También se presenta hipouricemia y elevada excrecion de uratos en orina >10%
(Casado Flores J. 2015). Se debe diferenciar de la SIHAD, especialmente en sus
etapas iniciales (Martinez Parada Y. 2011) (ver anexo 6).

e Superficie corporal: es el area que tiene la piel medida en metros cuadrados.
Generalmente se usa solo para mayores de 10 kg. Unas férmulas que se usan
frecuentemente son:

o Menores de 10 kg: ((Peso en kg x 4) + 9) / 100.

o Mayores de 10 kg: ((Peso x 4) + 7) / peso en kg + 90.

o Otra férmula es: superficie corporal = Raiz cuadrada de la talla en cm x
peso en Kg / 3600.

También se puede usar el nomograma de superficie corporal, que utiliza el peso
y la talla para el calculo de la superficie corporal en metros cuadrados.

En los nifios obesos el calculo de liquidos se debe hacer por superficie corporal.
Los liquidos y electrolitos de mantenimiento basados en la superficie corporal
son: 1500 ml/m2/dia de agua, 30 a 50 mEg/m2/dia de sodio y 20 a 40 mEg/m2/dia
de potasio (Rojas Marcano |, et al. 2009).

e Tonicidad (osmolaridad efectiva): es el grado por el que una solucién modifica
el volumen celular, determinado por los solutos capaces de crear gradientes de
presidbn osmotica a través de las membranas celulares. Es la osmolaridad
efectiva. Como la urea pasa libremente por las membranas semipermeables, no
es un componente de la tonicidad, pero si de la osmolaridad. Su valor es cercano
a 285 mOsm/kg. Su férmula es:

| o Tonicidad = 2 x Na+ en mEg/L + Glucosa en mg/d|/18

e Volemia: volumen total de sangre circulante. Se calcula entre 60 a 70 ml x peso
en Kkg.

5.4.2 Plan de actuacion:
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5.4.2.1 Abordaje inicial:

Ante la sospecha de un desequilibrio electrolitico lo primero es determinar si esta
con hipervolemia, euvolemia o hipovolemia. Si el paciente esta deshidratado en
estado de choque, independientemente del sodio sérico, requiere una correccion
urgente de la volemia con liquidos en voliumenes altos y rapidos, pero si este no es
el caso, se administraran los liquidos teniendo en cuenta los de mantenimiento, las
pérdidas previas y las continuadas.

En los estados de choque, independientemente de la natremia, se utilizan liquidos
isoténicos. Se deben usar sin glucosa y con concentraciones de sodio entre 131 a
154 mEg/L como la solucién salina al 0,9% (SS 0,9%) o el Lactato de Ringer (LR),
20 ml/kg (2% del peso corporal) en menos de 10 minutos, aunque en ciertas
condiciones es preferible usar volimenes mas pequefios y administrar mas
lentamente como en las enfermedades cardiacas o renales (NICE. 2015). El
volumen maximo de carga es de 1000 ml (Alcantara Gonzalez HI. 2019). Después
de cada bolo se debe reevaluar la condicion clinica del paciente, por si es necesario
repetirlo. Si se necesitan mas de 40 a 60 ml/kg posiblemente necesite una unidad
de cuidados intensivos (NICE. 2015). Si se desea pasar un bolo en una
deshidratacion moderada, no estando en choque, esta se puede hacer en 30 a 60
minutos (Alcantara Gonzélez HI. 2019). Algunos prefieren utilizar SS 0,9% en vez
de LR para no disminuir rapidamente el sodio (el LR es ligeramente hipotdnico con
respecto al plasma —por cada litro tiene 100 ml de agua libre mas que la SS 0,9%-
), especialmente en las hipernatremias, ni aumentar el potasio sérico (Powers KS.
2015) (Baltodano A, et al. 2008), pero otros prefieren el LR por ser mas fisiologico y
no favorecer la acidosis metabdlica (Flérez Goémez ID. 2011). A pesar de la
concentracion mas alta de cloro en la SS 0,9%, no se ha visto que genere acidosis
metabdlica hiperclorémica (Feld LG, et al. 2018) comparada con el LR (Mahajan
V, et al. 2012), aunque, niveles suprafisiologicos de cloro se han asociado a
inflamacion sistémica, vasoconstriccion renal y disminucién de la filtracion
glomerular en adultos (Santillanes G, et al. 2018). Una reciente revision de
Cochrane no encontré que las soluciones con bicarbonato comparadas con la SS
0,9% disminuyeran la mortalidad en los pacientes criticamente enfermos (Antequera
Martin AM, et al. 2019). El control clinico inicial debe ser cada 15 minutos hasta que
se aprecie mejoria en el pulso, espaciando posteriormente estos controles (Fl6rez
Gbomez ID. 2011).

Estabilizado el paciente, en el manejo posterior se deben tener en cuenta los
siguientes puntos:

e Liquidos de mantenimiento (peso real o superficie corporal).
e Liquidos de reposicion de pérdidas previas, si fuese el caso (porcentaje de
deshidratacion).
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e Liquidos de reposicion de pérdidas continuadas, si fuese el caso (segun el
tipo de liquido que se pierde). Ver anexo 2.

e Correccion de los desequilibrios electroliticos y acido basicos.

e Tratamiento de la enfermedad de base.

Cuanto mayor es el grado de deshidratacion y la alteracién electrolitica, mas lenta
debe ser la correccidn electrolitica para no ocasionar cambios bruscos en la
tonicidad plasmatica, especialmente en la hipernatremia (Molina Caballero JC.
2015), aunque en los cuadros de rapida instauracion (agudos) esto ha sido
cuestionado recientemente por algunos autores (Joergensen D, et al. 2019).

v" Requerimientos basales o de mantenimiento: basarse en el peso real (si se
conoce uno reciente o si no calcular con el porcentaje de deshidratacion
estimado) y luego utilizar la formula de Holliday-Segar (Jochum F, et al. 2018),
a menos que tenga alguna de las situaciones especiales, ya nombradas, donde
se debe utilizar la superficie corporal. Para calcular el peso predeshidratacion se
utiliza la férmula:

e Peso predeshidratacion = peso actual / (1-X).

Donde X es la proporcion de deshidratacion (si es del 5% o del 10% corresponde
a 0,05y 0,1 respectivamente).

Otros utilizan el peso con que llega el paciente para el calculo de los liquidos de
mantenimiento, aun si esta deshidratado, considerando que la diferencia es
pequena.

v' Pérdidas previas: se pueden calcular de 2 formas, ambas basadas en el
porcentaje de deshidratacion:

e Se deduce el peso real del paciente y a este se le resta el peso actual,
obteniendo en la diferencia la pérdida de peso, que se equipara a la
pérdida de agua.

e El porcentaje de deshidratacion se multiplica por el peso del paciente en
kg y luego por 10 (% deshidratacién x peso en kg x 10). Esta segunda
férmula da un valor algo menor que la anterior.

Si se pasaron previamente bolos de liquidos, estos deben restarse a las
pérdidas previas (Alcantara Gonzalez HI. 2019). Para el célculo de los
electrolitos perdidos hay que tener en cuenta el tiempo de evolucion y el espacio
del liquido comprometido, al igual que la causa de la deshidratacién. En los
cuadros de gastroenteritis, si la deshidratacion es hiperaguda, el espacio que
se comprometera serda el intravascular y el sodio que se perdera sera de cerca
140 mEq por cada litro de agua perdida, con una merma de potasio
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generalmente pequefia (Powers KS. 2015). En las deshidrataciones de 1 a 2
dias, la proporcidén de agua y electrolitos perdidos correspondera al 80% en el
espacio extracelular y el 20% del intracelular, pero si es de 3 0 més dias el 60%
correspondera al espacio extracelular y el 40% al intracelular (Nalley CM. 2018).
En este caso se calcula que por cada 100 ml de pérdidas de agua se perderan
8,4 mEq de sodio y 6 mEq de potasio si es una deshidratacion isonatrémica
(Powers KS. 2015). Como se conoce la concentracion de electrolitos en cada
uno de estos espacios y conociendo el tiempo de evolucion se puede calcular
las pérdidas totales de electrolitos. Otros calculan que por cada 100 ml de agua
perdida se pierden en las deshidrataciones isonatrémicas entre 8 a 10 mEq/L
de sodio, cloro y potasio, en las deshidrataciones hiponatrémicas entre 10 a 12
mEQg/L de sodio y cloro y 8 a 10 mEg/L de potasio y en la deshidratacion
hipernatrémica entre 2 a 4 mEg/L de cloro y sodio y de 0 a 4 mEq/L de potasio
(Molina Caballero JC. 2015).

Si durante el tratamiento con liquidos intravenosos se presentase riesgo o
hipoglucemia, se debe prevenir o corregir dejando liquidos con dextrosa (por
ejemplo, Dextrosa al 5% en SS 0,9% o Dextrosa en agua destilada al 5% 500
cc + NaCl 38,5 cc). El aporte de glucosa evita la cetosis y disminuye la
degradacion proteica. Cuando se utiliza al 5%, aporta el 20% del gasto calérico
basal si se utiliza la férmula de Holliday-Segar para calcular los liquidos de
mantenimiento. Aunque la glucosa aumenta la osmolaridad de los liquidos, no
modifica la tonicidad (Alcala Minagorre PJ, et al. 2018). Cuando se administra
dextrosa se debe adicionar potasio, ya que la dextrosa aumenta la entrada de
potasio a la célula y puede ocasionar hipocalemia (Santillanes G, et al. 2018).
Con frecuencia la hipernatremia se acompafiara de hiperglucemia (Martinez
Parada Y. 2011) y de hipocalcemia (Greenbaum LA. 2011), por lo que en estas
situaciones si amerita infundir liquidos con dextrosa, usar al 2,5% y si hay
hipocalcemia agregar gluconato de calcio al 10% 50 a 100 mg/kg para infundir
en los liquidos en 24 horas (Rose BD, et al. 2007).

La adicion de potasio a los liquidos intravenosos no esta bien estudiada. So6lo
debe iniciarse si la funcion renal es normal o se ha comprobado la diuresis. En
las hidrataciones de 24 horas se les agrega a los liquidos intravenosos en
concentraciones de 20 mEg/L (McNab S. 2016), pero se puede aumentar, sin
llegar a superar los 40 mEg/L. Si se requiere un aporte de potasio mayor de 40
mMEQ/L, debe ser administrado bajo monitoreo continuo en la unidad de cuidados
intensivos (Molina Caballero JC. 2015).

Para la reposicion de las pérdidas previas (diarrea, vomito, etc.) o redistribucion
de liquidos (sepsis, tercer espacio, etc.) se pueden utilizar liquidos con
concentraciones de sodio de 131-154 mEqg/L (NICE. 2015).

El reemplazo de las pérdidas continuadas debe hacerse volumen a volumen
(1:1) cada determinado tiempo, dependiendo del volumen y composicion de las
pérdidas, con la solucion que mas se les asemeje. Si estas son por materia fecal
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se puede hacer con solucion salina al medio, ajustdndolos posteriormente
basados en la concentracion de electrolitos en suero y materia fecal (Baltodano
A, et al. 2008). Para la correccion de las pérdidas por vomito o sonda
nasogastrica se requieren soluciones que tengan cloro y potasio (NICE. 2015),
como la SS 0,45% mas 10 a 15 mEqg/L de potasio (Powers KS. 2015).

Al recuperar la funcionalidad del tracto gastrointestinal y las condiciones que
motivaron el uso de liquidos endovenosos desaparecieron, se deben retirar
estos a una velocidad similar al volumen de ingesta que vaya teniendo el
paciente, para dejar paso a su administracion via oral o enteral. El suero oral se
usard para completar tanto la hidratacion como la reposicion del déficit de
electrolitos (Florez Gémez ID. 2011).

5.4.3 Hipernatremia:

En la hipernatremia hay un déficit relativo de agua con respecto al sodio corporal
total. Este puede estar aumentado, normal o disminuido (Martinez Parada Y. 2011).
El espacio intracelular esta disminuido, pero el extracelular generalmente
conservado (Molina Caballero JC. 2015). Siempre habra hiperosmolaridad
hipertonica (Martinez Parada Y. 2011).

Es dificil que se presente en personas que tienen el mecanismo de la sed intacto,
por lo que es mas frecuente en nifios pequefios, debilitados, con trastornos de la
conciencia, unidades de cuidados intensivos pediatricos, pacientes intubados,
pacientes con liquidos restringidos, aportes altos de sodio, alteraciones renales o
uso de diuréticos (Martinez Parada Y. 2011). Por lo que esta conservado el espacio
intravascular, es dificil que se presente shock, solo dandose en situaciones muy
graves o en estados tardios (Molina Caballero JC. 2015).

5.4.3.1 Causas:
5.4.3.1.1 Pérdida neta de agua:

e De agua pura: aumento de pérdidas insensibles por piel o respiracion,
hipodipsia, diabetes insipida neurogénica (idiopatica, autoinmune, genética,
trauma, infecciones del sistema nervioso central, tumores, infiltrativa, vascular,
enfermedades granulomatosas, aneurismas, sindrome de Guillain-Barré,
displasia septo-Optica, sindrome de Lawrence-Moon-Bield, hipopituitarismo
congénito), diabetes nefrogénica (hereditaria ligada a X, autosémica recesiva,
autosomica dominante, nefronoptisis, displasia renal, enfermedad renal
poliquistica, uropatia obstructiva, acidosis tubulares, sindrome de Fanconi,
hipocalemia, hiporcalcemia, hipercalciuria, amiloidosis, sarcoidosis, anemia
células falciformes, sindrome Sjogren, cistinosis, hipoparatiroidismo,
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hipertiroidismo, intoxicacion vitamina D, neoplasias, sarcomas), diabetes
nefrogénica adquirida (enfermedad medular quistica, hipercalcemia,
hipopotasemia, medicamentos —litio, Anfotericina B, foscarnet, demeclociclina,
antagonistas receptores V2 de vasopresina, aminoglucoésidos, tetraciclinas,
colchicina, furosemida, cisplatino, vinblastina, vincristina, analgésicos) (Cambra
Lasaosa FJ, et al. 2015).

e De liguidos hipoténicos: de origen renal (diuréticos de asa, diuresis osmotica
—manitol, glucosa, urea-, diuresis pos obstructiva, fase polidrica de la necrosis
tubular aguda, enfermedad renal intrinseca), gastrointestinal (diarrea, vomito,
drenajes gastricos, fistulas intestinales) o cutanea (quemaduras, sudoracion
excesiva).

5.4.3.1.2 Ganancia de sodio hipertonico:

¢ Infusién de bicarbonato de sodio, ingesta de cloruro de sodio, alimentacion
hipertonica, ingesta de agua de mar, enemas con suero salino hipertonico,
infusion de cloruro de sodio hipertonico, dialisis hipertonica, hiperaldosteronismo
primario, sindrome de Cushing (Martinez Parada Y. 2011).

La hipernatremia transitoria por ejercicio o convulsiones (paso de agua a la
célula), donde el sodio sérico puede aumentar entre 10 a 15 mEq/L,
generalmente se resuelve en 5 a 15 minutos después del cese del ejercicio o la
actividad convulsiva (Somers MJ. Hypernatremia. 2020)(Guia practica clinica.
2013).

5.4.3.2 Sintomas y signos:

En general, las manifestaciones dependeran de la rapidez de instauracion y de su
magnitud, aunque algunos con hipernatremia crénica pueden cursar asintomaticos
(Somers MJ. Hypernatremia. 2020). Representaran la deshidratacion intracelular,
especialmente en el sistema nervioso central: irritabilidad, nerviosismo,
hiperexcitabilidad, llanto agudo, convulsion, estupor, coma, hiperreflexia,
espasticidad, mioclonias, asterixis, corea; pero ademas fiebre, nduseas, vémito,
mucosas secas, oliguria intermitente, sed intensa, respiracion laboriosa (Molina
Caballero JC. 2015) (Martinez Parada Y. 2011), textura de la piel vaselinosa o
aterciopelada (Cambra Lasaosa FJ, et al. 2015). Sodios por encima de 160 mEg/L
causaran alteraciones en el estado mental, letargia, coma y convulsiones (Somers
MJ. Hypernatremia. 2020). La deshidratacion celular a nivel cerebral ocasionara
traccion de los vasos puentes con hemorragias intracraneales o intracerebrales
(subcorticales, subaracnoideas, hematomas subdurales) (Martinez Parada Y. 2011)
y complicaciones trombadticas secundarias a un estado de hipercoagulabilidad con
trombosis de los senos venosos, trombosis periféricas y de la vena renal
(Greembaum LA. 2011). También se puede presentar desmielinizacion cerebral
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(especialmente en aquellos que tienen encefalopatia hepética) (Martinez Parada Y.
2011). Cuando el sodio sérico llega entre 180 y 200 mEqg/L puede progresar a coma
y muerte (Rey Galan C, et al. 2013). Las hipernatremias graves pueden dejar
secuelas neurolégicas permanentes (Cambra Lasaosa FJ, et al. 2015).

5.4.3.3 Manejo:

Se debe tratar la enfermedad de base, corregir el volumen (por defecto o aumento)
y normalizar el sodio sérico. Si el paciente tolera la via oral y no presenta
alteraciones neuroldgicas, la correccion del sodio por via oral con suero oral tendra
una menor incidencia de convulsiones (Martinez Parada Y. 2011) (GRADE, nivel de
evidencia alto, recomendacion fuerte. Rowensztein H. 2014). Se debe sumar la
concentracion de sodio mas la del potasio en el liquido perdido, asi como en el
liquido administrado, ya que su suma determinara el efecto en el sodio sérico,
disminuyendo su descenso (Guia de Practica Clinica. 2013).

En las hipernatremias de instauracion rapida (menor de 24 horas) la correccion se
puede hacer en 24 horas, ya que la elevacion de sodio puede causar dafio
neurologico irreversible por desmielinizaciéon osmética (Guia de Préactica Clinica.
2013), pero si lleva mas de 2 dias esta correccidon no debe ser mayor de 0,5
mEg/L/hora o 10-12 mEqg/L/dia (GRADE 1b. Somers MJ. Hipernatremia. 2020),
llevando el sodio a 145 mEQ/L, por riesgo de ocasionar edema cerebral. Si el sodio
sérico es mayor de 170 mEg/L, no se debe corregir a menos de 150 mEg/L en las
primeras 48-72 horas (Martinez Parada Y. 2011). Si la correccion se ha calculado
para 48 horas, el déficit previo de agua y sodio se reparte el 50% para las primeras
24 horas y el otro 50% restante en las siguientes 24 horas (GRADE, nivel de
evidencia bajo, recomendacion fuerte. Rowensztein H. 2014) (Lucas Séez ME, et
al.). Estos son los tiempos recomendados para la correccidn de la hipernatremia
segun el valor del sodio sérico (Montero D, et al. 2018):

e Nat+ 145 — 157 mEqg/l: 24 horas.
e Nat+ 158 — 170 mEqg/I: 48 horas.
e Na+ 171 - 183 mEqg/l: 72 horas.
e Na+ 184 — 196 mEq/Il: 84 horas.

En el manejo de la hipernatremia se deben tener en cuenta dos consideraciones:

e Agua libre.

e Cambio en la concentracion de sodio dependiendo de la infusion de un litro
de liquido que se administre. La formula de Adrogué-Madias (Adrogué HJ, et
al. Hypernatremia. 2000) estima este cambio:

Cambio estimado en la concentracion de sodio con 1 litro de soluciéon a infundir =

Secretaria de Salud
Subred Integrada de Servicios de Salud




¢ Na+ infundido en mEqg/L — Na+ sérico en mEqg/L / ACT + 1
e Na+ + K+ infundidos en mEqg/L — Na+ sérico en mEqg/L / ACT + 1

Donde el ACT en general para nifios es igual a 0,6 por el peso en kg.

Si durante el tratamiento de la hipernatremia se presentasen convulsiones por
edema cerebral, se debe detener inmediatamente la correccion que se esté
aplicando y administrar SS 3% para revertir el edema cerebral 2-4 cc/kg en 15
minutos (Rowensztein H. 2014).

La correccion del déficit de agua libre con soluciones sin sodio, pero con dextrosa
al 2.5% esté sélo indicada en el tratamiento de la hipernatremia grave y sintomética
(convulsiones o coma). La forma de administrarla es endovenosa rapida hasta la
desaparicion de los sintomas, con bolos de 4 ml/kg de dextrosa al 2,5% sin sodio (4
ml/kg de agua libre disminuyen 1 mEg/L de Na+) hasta que el paciente deje de
convulsionar (Montero D, et al. 2018).

5.4.3.3.1 Hipernatremia hipovolémica (déficit de agua y sodio):

Predomina la pérdida de agua sobre el sodio, pero el sodio corporal total estara
disminuido, el cloro normal, bajo 0 aumentado y un potasio corporal total disminuido
(Molina Caballero JC. 2015). Ademas de los signos y sintomas anotados, podremos
observar un llenado capilar lento y taquicardia (Martinez Parada Y. 2011). Sus
causas pueden ser renales, como en la diuresis osmotica y el uso de diuréticos
(sodio en orina mayor de 20 mEg/L, osmolaridad urinaria menor de 700 mOsm/kg)
o extrarenales, como en la diarrea, terceros espacios, sudoracién excesiva (sodio
en orina menor de 20 mEg/L y osmolaridad urinaria mayor de 700 mOsm/kg)
(Martinez Parada Y. 2011).

Se han descrito varias formas de aproximarse al manejo de la hipernatremia
hipovolémica:

Forma de calculo 1.

e Requerimientos basales de agua y sodio (Holliday-Segar o superficie
corporal).

e Pérdidas previas de agua (habiendo restado las cargas de liquidos, si hubiese
el caso). Para calcular las pérdidas previas de sodio se debe estimar el agua
libre (ver su calculo en definiciones) y su resultado restarlo a las pérdidas
previas de agua. Con este valor calcular el déficit de sodio como en las
deshidrataciones isonatremicas: 8 a 10 mEq de sodio por cada 100 ml de
agua pérdida). Los liquidos de mantenimiento se administran a una velocidad
continua en 24 horas, pero las pérdidas previas se reparten calculando el
tiempo de correccion del sodio para un maximo de 10 a 12 mEq por dia (ver
tiempos de reposicion): si es para 24 horas, en un solo dia, pero si es para
48 horas, la mitad de las pérdidas previas se dejan en 24 horas y la otra mitad
para las siguientes 24 horas y asi sucesivamente (Nalley CM. 2018).

A lo anterior se le suma la reposicion de las pérdidas continuadas que se

administra concomitantemente durante el manejo del déficit y los basales.
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Forma de célculo 2.

e Requerimientos basales de agua y sodio (Holliday-Segar o superficie
corporal).

e Pérdidas previas de agua (habiendo restado las cargas de liquidos, si hubiese
el caso).

e Cuanto mayor es la concentracion de sodio plasmatico, mayor debe ser la
concentracion de sodio en los liquidos a infundir y mas lenta la reposicion (ver
tiempos de reposicion) de las pérdidas previas. Dependiendo de como
descienda el sodio sérico se van modificando la concentracion de sodio en
los liquidos asi (Molina Caballero JC. 2015):

Nivel plasmatico de Na Tipo de suero que debe administrase
150-160mEq/L: Suero glucosalino 0.3%

160-170 mEg/L: Suero glucosalino 0.45%

170-180 mEg/L Suero glucosalino 0.45%

e A lo anterior se le suma la reposicién de las pérdidas continuadas que se
administra concomitantemente durante el maneio del déficit v los basales.

Forma de célculo 3.

e Requerimientos basales de agua y sodio (Holliday-Segar o superficie
corporal).

e Pérdidas previas de agua (habiendo restado las cargas de liquidos, si hubiese
el caso).

e En el paciente deshidratado manejar con SS al 0,9%, teniendo en cuenta que
las pérdidas previas deben ser reemplazarlas en 48 horas o mas segun el
sodio sérico (ver tiempos de reposicion). Si el paciente venia recibiendo
liquidos isotonicos y en vez de disminuir el sodio este aumenta 0 no
disminuye, cambiar a SS 0,45% (NICE. 2015). La tendencia actual es iniciar
el manejo tanto de las necesidades de mantenimiento como el déficit previo
con soluciones isoténicas (Montero D, et al. 2018).

e A lo anterior se le suma la reposicion de las pérdidas continuadas que se
administra concomitantemente durante el manejo del déficit y los basales.

Secretaria de Salud
Subred Integrada de Servicios de Salud




Forma de célculo 4.

e Requerimientos basales de agua y sodio (Holliday-Segar o superficie
corporal).

e Pérdidas previas de agua (habiendo restado las cargas de liquidos, si hubiese
el caso).

e Para conocer el liquido a administrar se utiliza la formula de Adrogue-Madias.

Con ella se establecera el cambio en el sodio sérico basado en la
concentracion de la solucion a administrar. Esta solucion servira tanto para
los liguidos de mantenimiento como para las pérdidas previas (Adrogue-
Madias, et al. Hypernatremia. 2000).

e A lo anterior se le suma la reposicion de las pérdidas continuadas que se
administra concomitantemente durante el manejo del déficit y los basales.

Algunos consideran que el grado de hipotonicidad de los liquidos a administrar es
menos importante que la velocidad de correccion de la deshidratacion (Conley SB.
1990). En la deshidratacién aguda hipernatrémica grave, con sodios séricos
mayores de 175 mEg/L puede estar indicada la dialisis peritoneal, buscando
disminuir el sodio sérico cerca de 1 mEq por hora, utilizando glucosa al 1,5% y sodio
en el liquido de dialisis que se calculara con la siguiente formula (Rey Galan C, et
al. 2013):

’ e Sodio en liquido de dialisis = Na+ sérico — (Na+ sérico — 140) / 3).

5.4.3.3.2 Hipernatremia euvolémica (déficit de agua):

Hay pérdida de agua pura, sin presentar signos de hipovolemia (pérdida de agua
intracelular). Puede ser de origen renal como en la diabetes insipida central y en la
nefrogénica (orina muy diluida con densidades entre 1.001 y 1.010, osmolaridad
urinaria menor de 180 mOsm/kg, aumento de la diuresis, osmolaridad plasmatica
mayor de 290 mOsm/L, sodio sérico mayor de 150 mEqg/L, cociente osmolaridad
urinaria / plasmatica menor de 1,5, creatinina y glucemia normales) (Martinez
Parada Y. 2011) (Cambra Lasaosa FJ, et al. 2015) o extrarenal, como en el aumento
de las pérdidas insensibles, adipsia-hipodipsia primaria (osmolaridad urinaria mayor
de 800 mOsm/kg (Guia de Préctica Clinica. 2013). Para diferenciar la diabetes
insipida central de la nefrogénica se puede hacer mediante la administracion
exdgena de hormona antidiurética, que aumentara la osmolaridad urinaria en la
diabetes insipioda central y no en la nefrogénica (Guia de Préctica Clinica. 2013).
La hipernatremia esencial (orina concentrada con osmolaridad mayor de 700
mOsm/kg) que se presenta de forma persistente se caracteriza por estar el paciente
alerta, donde la reduccion de la administracion de agua no reduce el sodio sérico,
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no necesitan tratamiento a menos que el cuadro se deteriore por alguna enfermedad
intercurrente (Cambra Lasaosa FJ, et al. 2015) (Garcia Vicente E, et al. 2010).

En las hipernatremias euvolémicas, suponiendo que el sodio corporal total es
normal, se puede calcular el déficit de agua libre asi (Cambra Lasaosa FJ, et al.
2015):

ACT normal = 0,6 x peso en Kkg.

Agua corporal real = (ACT) x (Na+ normal / Na+ observado).
Déficit de agua = (ACT normal) — (agua corporal real).
Déficit de agua = ACT x (Na+p — 140) / 140)

Para el manejo de liquidos se puede hacer de varias formas:

Forma de célculo 1.

e Requerimientos basales de agua (Holliday-Segar o superficie corporal).

e Manejar los requerimientos basales y el reemplazo de agua libre con SS
0,45% (el 50% es agua libre). Con esta misma solucion se hara la reposicion
de las pérdidas previas (si fuese el caso), las cuales se distribuiran segun el
tiempo de correccién del sodio.

e Reposicion de las pérdidas continuas por orina con diuresis mayores de 4
ml/ka/h con SS 0,45%.

Forma de célculo 2.

e Requerimientos basales de agua (Holliday-Segar o superficie corporal).

e Para conocer como cambiara el sodio sérico con el liquido a administrar se
utiliza la férmula de Adrogue-Madias. Con la solucion que se defina se cubrira
tanto los requerimientos basales como la reposicion de las pérdidas previas
(si fuese el caso).

e Reposicion de las pérdidas continuas por orina con diuresis mayores de 4
ml/ka/h con SS 0,45%.

Cuando se inicia el manejo de la diabetes insipida los valores de sodio y el estado
de hidrataciébn cambiaran, por lo que se deben hacer controles clinicos y de
laboratorio frecuentes para ver la necesidad de cambiar tanto la concentracion como
el volumen de los liquidos que se administren.

Si la causa es una diabetes insipida central el tratamiento definitivo, ademas del
manejo de liquidos, es con hormona antidiurética (ADH) o un analogo de esta.
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Segun las circunstancias y gravedad, se puede iniciar su manejo de varias formas
con:

Forma 1.

Vasopresina intravenosa, que tiene un efecto inmediato y vida media corta,
titulando la dosis segun disminucion del sodio sérico. Dosis inicial de 0,5
muUI/kg/hora en infusién continua que se modificara cada 30 minutos segun
evolucion, teniendo por objetivos sodio sérico entre 140 y 145 mEqg/L, diuresis
da 2 2 2 mlllkanlh v dancidad nirinaria antra 1 010 v 1 N20 Como ofactne caciinda
rios se puede presentar hipertension arterial, isquemia tisular y acidosis
metabdlica (Cambra Lasaosa FJ, et al. 2015) (Martinez Parada Y. 2011).

Forma 2.

Desmopresina intravenosa o0 subcutanea, iniciando su accién en 30 a 60
minutos, pero con una duracion de 3 a 5 horas, mayor que la vasopresina
(Concha Torre A, et al. 2013): 0,025 mcg/kg en 10 min cada 12-24 horas (< 20
Kg: 0,2 a 1 mcg y entre 20-50 Kg: 1-2 mcqg).

Forma 3.

Desmopresina intranasal: 5-10 mcg/dosis, repitiendo a intervalos dependientes
de la respuesta, generalmente 1-3 dosis dia, hasta 40 mcg/dia. La dosis
intranasal también se puede iniciar con 0,025 ml/dosis. La via oral se puede
manejar con 1 comprimido de 0,1 mg para luego ir titulando la dosis (GRADE,
nivel de evidencia medio, recomendacion fuerte. Rowensztein H. 2014).

Cuando se usan estos medicamentos se deben hacer control de liquidos frecuentes,
por lo menos cada 6 horas, pues pueden ocasionar un estado de antidiuresis y
sobrehidratacion, requiriendo disminuir al aporte de liquidos hasta el 50% de lo
normal (Kelly A, et al. 2008). En algunos casos pueden utilizarse otros
medicamentos como clofibrato, carbamazepina, clorpropamida, inhibidores de la
sintesis de prostaglandinas, diuréticos tizidicos.

La diabetes insipida nefrogénica se maneja con restriccion de la ingesta de sodio a
0,7-1 mEg/Kg/dia, hidroclorotiazida a 2-4 mg/kg/dia (logra disminuir la diuresis entre
el 20-50%) y, segun evolucion, valorar adicionar indometacina a 0,75-2 mg/kg/dia o
el &cido acetil salicilico a 30-100 mg/kg/dia (la asociacion hidroclorotiazida con
indometacina disminuyen la diuresis entre 50-70%). También la hidroclorotiazida se
puede asociar con amiloride a 0,2-0,3 mg/kg/dia, con igual eficacia que la
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combinacion hidroclorotiazida con indometacina (Cambra Lasaosa FJ, et al. 2015).
Se aconseja restringir las proteinas a 2 gr/kg/dia (para disminuir la carga osmolar y
disminuir la diuresis obligada) (Cambra Lasaosa FJ, et al. 2015), aunque otros, para
evitar posible desnutricion, solo recomiendan la restriccion del sodio (Knoers N, et
al. 2020).

5.4.3.3.3 Hipernatremia hipervolémica (exceso de sodio):

Se debe a un aumento del aporte de sodio como el uso de bicarbonato, soluciones
hipertdnicas (generalmente de origen iatrogénico), ingesta agua de mar o suero oral
mal preparado (sodio en orina mayor de 100 mEg/L, aumento de la densidad
urinaria, FENa > 2), exceso de mineralocorticoides, sindrome de Cushing (Martinez
Parada Y. 2011) (Somers MJ. Hipernatremia. 2020), enemas con soluciones
hipertonicas, leche de formula mal preparada, intencional (Munchausen)
(Rowensztein H. 2014). Para su manejo se debe tener en cuenta:

e Reposicion del agua libre con DAD 5% junto a la aplicacion de furosemida
0,5 a 1 mg/kg/dosis o en infusién continta (no usar la furosemida sola ya que
puede empeorar la natremia al ocasionar natriuresis). Cuando no responde
a las medidas anteriores y ademas presenta insuficiencia renal o cardiaca
con hipervolemia, puede requerir hemodialisis o hemofiltracién (Martinez
Parada Y. 2011) (Flores Gonzalez JC, et al. 2010) (Cambra Lasaosa FJ, et
al. 2015).

e Cuando la causa es el exceso de mineralocorticoides se debe tratar la
enfermedad de base o modificar la dosis de mineralocorticoide, ademas de
disminuir la ingesta de sodio (Cambra Lasaosa FJ, et al. 2015).

En estos estados se debe evitar la administracion rapida de liquidos ya que pueden
provocar hipervolemia y edema pulmonar (Conley SB. 1990).

5.4.3.3.4 Consideraciones adicionales:

Las hipernatremias deben tener un control clinico frecuente por el riesgo de
deterioro neurolégico, sugiriendo la presencia de edema cerebral, debiendo
suspenderse inmediatamente la reposicion de agua libre o administrar SS 3% para
aumentar ligeramente el sodio sérico y disminuir el riesgo de edema cerebral
(Martinez Parada Y. 2011). La hipernatremia puede dejar secuelas neurolégicas,
llegando a tener una mortalidad del 20% si su desarrollo es agudo y del 10% si es
cronico (Martinez Parada Y. 2011).

5.4.4 Hiponatremia:
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Es la alteracion electrolitica méas frecuente en los pacientes hospitalizados. Se debe
diferenciar de:

Pseudohiponatremia (isotdnica o isoosmolar): ocasionada por aumento
de:

a. Lipidos: en la hiperlipidemia el sodio disminuye 0,002 x triglicéridos en
mg/dl.

b. Proteinas séricas: en la hiperproteinemia el sodio disminuye 0,25 X
(proteinas plasmaticas en gr/dl — 8) (Nalley CM. 2018).

Se evita este error si se mide el sodio en la fase acuosa del plasma y no en
el plasma total, con instrumentos que midan su actividad, como los electrodos
ionicos selectivos.

Hiponatremia facticia (hiperosmolar): Se presenta en estados
hiperosmolares como en la hiperglucemia, estimando el valor del sodio sérico
corregido asi:

a. Por cada 100 mg/dl de glucosa por encima de 100 mg/dl, el sodio sérico
disminuye 1,6 mEg/L.

b. Cuando la glucemia sobrepasa 400 mg/dl esta disminucién puede ser de
hasta 2,4 mEq/L.

Otros estados hiperosmolares pueden darse con la administraciéon de
manitol, los medios de contraste, el glicerol, sorbitol, maltosa,
inmunoglobulina endovenosa (por la presencia de maltosa y en pacientes
con insuficiencia renal), que ocasionan una hiponatremia dilucional por
redistribucion del agua (Martinez Parada Y. 2011). Para detectar la presencia
de osmoles plasmaticos (glicina, etanol, metanol, etilenglicol, sorbitol,
manitol) que en un momento determinado puedan alterar la osmolaridad y la
tonicidad y consecuentemente la concentracion plasmatica de sodio, es util
valerse del GAP osmolar:

a. Osmolaridad calculada = 2 x Na+ plasmatico + Glucosa / 18 + BUN / 2,8.
b. GAP osmolar = osmolaridad medida — osmolaridad calculada.

En sujetos normales el GAP osmolar es nulo o apenas existe (la diferencia no debe
pasar de 10). El manejo de las hiponatremias facticias y la pseudohiponatremia solo
amerita tratar la enfermedad de base y no la correccion del sodio.

5.4.4.1 Causas de hiponatremia:
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5.4.4.1.1 Hiponatremia hipovolémica:

Esta se observa en caso de pérdidas extrarenales de sodio, como, por
ejemplo: vomito, diarrea, terceros espacios (trauma muscular, quemaduras,
obstrucciones intestinales, peritonitis, pancreatitis), sudoracién excesiva
(fibrosis quistica). También estan las pérdidas renales de sodio (diuréticos,
encefalopatia perdedora de sal, deficiencia de mineralocorticoides —
autoinmune, hemorragia suprarrenal, infecciosas, enzimaticas-, nefropatia
perdedora de sal, bicarbonaturia, cetonuria, glucosuria) (Martinez Parada Y.
2011). Entre otras causas estarian las asociadas a tubulopatias primarias
(sindromes de Batrtter, Gitelman) (Somers MJ, et al. Hyponatremia. 2020). El
cerebro perdedor de sal se ha descrito en los primeros 10 dias de las
infecciones del sistema nervioso central, hemorragia subaracnoidea, trauma
craneoencefalico, tumores, correccion de craneosinostosis, neurocirugia,
pero también de forma tardia (35 dias) en cirugia hipofisaria transesfenoidal
para adenoma hipofisario (Martinez Parada Y. 2011).

5.4.4.1.2 Hiponatremia euvolémica:
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La alteracion renal de excrecidén de agua libre més frecuente es la secrecion
inadecuada de hormona antidiurética (SIHAD), que puede estar ocasionada
por tumores (pulmonares o mediastinales, orofaringe, carcinoma de
estbmago, duodenal, pancreatico, leucemias, uréter, vejiga, sarcoma de
Ewing), trastornos del sistema nervioso central (aumento de la presion
intracraneana, trauma craneoencefalico, tumores, abscesos cerebrales,
hematoma subdural, hemorragia subaracnoidea, meningitis, encefalitis,
tuberculosis meningea, lupus, esclerosis multiple, enfermedades
degenerativas o desmielinizantes, Guillain-Barré, lesiones de médula
espinal, hidrocefalia, porfiria aguda), medicamentos (nicotina, fenotiazinas,
antidepresivos triciclicos, bromocriptina, fluoxetina, desmopresina, oxitocina,
clorpropamida, inhibidores de la ECA, carbamazepina, oxcarbazepina,
lamotrigina,  barbitiricos, acido valproico, haloperidol, morfina,
ciclofosfamida, ifosfamida, vincristina, omeprazol, clozapina, clofibrato,
sustancias relacionadas a las anfetaminas, AINEs, catecolaminas, b-
adrenérgicos), enfermedades pulmonares (neumonia bacteriana o viral,
tuberculosis, aspergilosis, empiema, asma, fibrosis quistica), ventilacion
mecénica por falla respiratoria aguda, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, SIDA, disfuncion cardiaca, enfermedad hepatica, sindrome nefrético,
ejercicio prolongado, hipoglucemia, enfermedades de la hipdfisis posterior,
estados perioperatorios e inmovilizacion prolongada, atrofia senil, idiopatica,
mutaciones del receptor V2, ejercicio, nauseas, vomito, fiebre, dolor, estrés.
Otras causas que presentan alteracion en la excrecion de agua libre son la
deficiencia de glucocorticoides, hipotiroidismo, una dieta muy baja en
proteinas. En el ingreso excesivo de agua estan la polidipsia primaria,




formula infantil diluida, ahogamiento en agua fresca (Martinez Parada Y.
2011).

5.4.4.1.3 Hiponatremia hipervolémica:

e Falla cardiaca, cirrosis hepatica, sindrome nefrético, falla renal aguda o
cronica (Martinez Parada Y. 2011).

5.4.4.2 Sintomas y signos:

En ocasiones la presencia de hiponatremia puede ser un hallazgo casual durante la
evaluacion de otras enfermedades, especialmente con niveles de sodio entre 125y
135 mEq/L, presentando sintomatologia especialmente cuando el sodio disminuye
por debajo de 125 mEg/L (Somers MJ, et al. Hyponatremia. 2020). Los sintomas se
relacionan tanto con la velocidad de descenso como de los valores absolutos del
sodio sérico. El edema cerebral se presenta especialmente cuando el descenso del
sodio sérico se hace rapidamente, teniendo como factores de riesgo los estados
postquirargicos y la hipoxia. Factores contribuyentes para el desarrollo de
encefalopatia hiponatrémica estan la administracion de liquidos hipotonicos en
quienes tienen alteracion en la excrecion de agua, como en los estados
postquirargicos, enfermedades pulmonares, del sistema nervioso central y en la
disminucién de la volemia. En las hiponatremias crénicas los pacientes pueden estar
asintomaticos, pero en las agudas aun descensos leves pueden causar sintomas.
Los signos y sintomas reflejaran la disminucion del espacio intravascular:
decaimiento, ojos y fontanela hundidos, pliegue cutaneo, oliguria, signos de
hipovolemia o shock (Molina Caballero JC. 2015).

e Con sodios entre 125 y 130 mEqg/I puede haber nauseas, cefalea, malestar
general, mialgias, hiporeflexia.

e Con sodios entre 120 y 125 mEg/L habra letargia, confusion, desorientacion,
agitacion, depresion, psicosis, pudiendo llegar a convulsionar.

e Cuando el sodio llega a 115 o0 120 mEqg/I puede haber midriasis, bradicardia,
postura de decorticaciébn, coma, parada respiratoria y muerte (Martinez
Parada Y. 2011) (Casado Flores J. 2015).

e Aunque un descenso muy lento, hasta 110-115 mEqg/L, puede cursar sin
sintomas (Casado Flores J. 2015).

Sintomas severos en la hiponatremia aguda se consideran la presencia de vomito,
convulsion y alteracion del estado de conciencia (somnolencia, coma) y moderados
la presencia de nauseas sin vomitos, cefalea y leve estado confusional
(Rowensztein H. 2014). En general, se considera un sodio sérico seguro cuando su
valor es de 125 mEqg/L o mayor (Berry PL, et al. 1990). Tener en cuenta que tras
una convulsién el sodio sérico a nivel de vena periférica (no arterial) puede aumentar
hasta 10 mEQg/L (por paso de agua a las células musculares), pero no alterando la
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hipoosmolaridad a nivel del sistema nervioso central (Albalate Ramon M. et al.
2019).

La hiponatremia se ha asociado a mayor mortalidad, estancia hospitalaria,
osteoporosis, fracturas Oseas, trastornos cognitivos, inestabilidad de la marcha y
deterioro de la calidad de vida (Albalate Ramén M. et al. 2019).

5.4.4.3 Manejo:

En el manejo de la hiponatremia se debera tener en cuenta la sintomatologia, si es
aguda o cronica, la velocidad de correccion, la causa desencadenante, reajustando
el manejo segun la evolucién clinica y los datos de laboratorio (Somers MJ, et al.
Hyponatremia. 2020). El sodio sérico no debe llevarse a mas de 135 mEg/L, ya que
la sobrecorreccién estd asociada a un mayor riesgo de desarrollar mielinolisis
pontina central (Baltodano A, et al. 2008). La velocidad de correccién dependerd si
es sintomatica o no, de instauracion aguda (menor de 48 horas) o cronica (mayor
de 48 horas). En la aguda el riesgo de secuelas neuroldgicas es mayor si no se
corrige rapidamente, pero en la crénica, aunque hay riesgo de edema con
herniacion cerebral, este es menor que la desmielinizacion osmotica, necesitando
que la correccion del sodio se haga lentamente (Martinez Parada Y. 2011). Otros
factores de riesgo para que se presente esta alteracion son la hipoxemia (se debe
evitar a toda costa ya que su asociaciéon con hiponatremia empeora el prondstico
neurolégico) (Rey Galan C, et al. 2013).

La hiponatremia aguda con un sodio sérico menor de 125 mEg/l y sintomas
neuroldgicos (encefalopatia hiponatrémica) constituye una emergencia médica ya
que el riesgo de edema cerebral sobrepasa al riesgo de desarrollar el sindrome de
desmielinizacion osmotica en casos de una correccion rapida (Martinez Parada Y.
2011). Si esta convulsionando, en inminencia de paro respiratorio, en obnubilacién
0 coma, se debe manejar con sodio (recomendacion GRADE 1C. Somers MJ, et al.
Hyponatremia. 2020), iniciando SS 3% (contiene 513 mEg/L de sodio) 3-5 ml/kg en
15 minutos (esto elevara el sodio sérico aproximadamente entre 2,5 a 4 mEg/L),
debiendo repetirse la misma dosis si persisten las convulsiones hasta que cese la
actividad convulsiva y mejore el estado de conciencia (Somers MJ, et al.
Hyponatremia. 2020), Otros, ante la presencia de vomito, alteracion de la conciencia
y convulsiones, pasan la mitad de la dosis calculada en 5-10 minutos y el restante
en las préximas 2 horas (Casado Flores J. 2015) o 2 ml/kg en 5 a 10 minutos, con
un maximo de 100 ml (GRADE, nivel de evidencia medio, recomendacion fuerte.
Rowensztein H. 2014), pudiendo repetir los bolos (para pasar en 10-30 minutos) de
2-4 mEqg/kg (maximo entre 100-200 ml) hasta en 3 ocasiones. Debe controlarse el
sodio sérico detras de cada bolo (Lucas Saez ME, et al.). A lo anterior se puede
agregar furosemida 1 a 2 mg/kg para aumentar la eliminacion de agua libre
(Martinez Parada Y. 2011), especialmente si la osmolaridad en orina es mayor de
350 mOsm/L y hay edemas (Albalate Ramoén M, et al. 2019). Para el manejo de las
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convulsiones se puede adicionar fenitoina 20 mg/kg (aunque poco responderan a
los anticonvulsivantes) (Somers MJ, et al. Hyponatremia. 2020), y si hay sospecha
de edema cerebral con hipertension intracraneana, ademas de asegurar la via aérea
e hiperventilar, se puede agregar manitol a una dosis de 0,25-0,5 gr/kg (Casado
Flores J. 2015). EIl control del sodio debe ser cada 2 a 4 horas y la correccidén no
debe pasar de 10 a 12 mEg/L por dia (GRADE, nivel de evidencia bajo,
recomendacion fuerte. Rowensztein H. 2014). Si tiene sintomas neuroldgicos, pero
no los descritos previamente, se puede elevar el sodio sérico entre 1,5 a 2
mEq/L/hora durante las primeras 3 a 4 horas o hasta que mejore el estado de
conciencia o se alcance una concentracion de sodio entre 120 a 125 mEg/L
(Martinez Parada Y. 2011).

Si la hiponatremia es cronica con sintomas neurologicos severos, la correccion
aguda se hace elevando el sodio sérico entre 2,5 a 4 mEqg/L con SS 3% 3-5 ml/kg
(Somers MJ, et al. Hyponatremia. 2020), para posteriormente completar el manejo
aumentando el sodio entre 10 a 12 mEg/L en 24 horas y 18 mEg/L en 48 horas
(Martinez Parada Y. 2011), aunque otros aconsejan aumentar el sodio sérico solo
entre 4-6 mEg/L por dia (Somers MJ, et al. Hyponatremia. 2020). En la hiponatremia
cronica asintomatica la correccion del sodio sérico debe hacerse a un ritmo menor
de 0,5 mEqg/L/hora (GRADE, nivel de evidencia bajo, recomendacion fuerte.
Rowensztein H. 2014), aunque otros indican que sea entre 6-8 mEqg/L dia (Somers
MJ, et al. Hyponatremia. 2020). Rara vez la encefalopatia persistira tras aumentar
el sodio sérico 5 mEg/L (Rowensztein H. 2014) ya que se reversan rapidamente los
signos clinicos de herniacidén y se reduce la presion intracraneana en cerca del 50%
dentro de una hora (Verbalis JG, et al. 2013). En pacientes con bajo riesgo de
desmielinizacion osmatica (ver factores de riesgo) se ha sugerido aumentar el sodio
sérico 4-8 mEg/L por dia, con un limite méximo que no debe exceder 10-12 mEg/L
en 24 horas o 18 mEg/L en 48 horas, pero para aquellos con alto riesgo el aumento
debe ser entre 4-6 mEg/L por dia, con un limite maximo de 8 mEq/L en cualquier
periodo de 24 horas (Dineen R, et al. 2017).

Otra forma para calcular la cantidad de sodio a administrar con la SS 3% (1 ml
contiene 0,51 mEq de sodio) es (Nalley CM. 2018):

| e (Na+t ideal — Na+ actual) x 0,6 x peso en kg. |

Donde el sodio ideal en general no debe ser mayor de 5 mEq del actual o hasta
llegar a 120 a 125 mEq/L.

Para completar el manejo de la hiponatremia se deben de tener en cuenta dos
consideraciones:
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e Célculo del déficit de sodio en exceso respecto al déficit de agua, para lo que
se utiliza la féormula: Na+ deseado — Na+ actual (en mEQg/L) x 0,6 x peso en
kg.

e Como cambiard la concentracion de sodio sérico con la administracion de un
litro de liquido a infundir, para lo que se utiliza la férmula de Adrogue-Madias.

Sidespués de elevar el sodio sérico en 5 mEQ/L persisten los sintomas neurologicos
se debe pensar en otra causa subyacente (Albalate Ramoén M, et al. 2019). Si la
correccion es mayor a la calculada se debe parar la infusion de la SS al 3% e iniciar
DAD al 5% 3 ml/kg con o sin desmopresina, para evitar el riesgo de mielinolisis
(Albalate Ramon M, et al. 2019).

El potasio es importante para el manejo de la hiponatremia, pues ayuda a redistribuir
el sodio del espacio intracelular al extracelular. La hiponatremia puede asociarse
con otros desequilibrios acido-basicos y alteraciones del potasio, como se puede
ver en el siguiente cuadro:

Acidosis metabdlica PH normal Alcalosis metabdlica

Concentracion plasmatica
de potasio normal o
elevada:

Insuficiencia renal.
Insuficiencia suprarrenal.

Concentracion plasmatica
de potasio generalmente
normal:

SIADH

Polidipsia primaria (puede
verse hipocalemia).

Concentracion
plasmética de potasio
normal o baja:

Vémitos.

Aspiracidn nasogastrica.
Diuréticos.

Concentracion plasmatica
de potasio normal o baja:
Diarrea o drenaje de

Situaciones de edema:
Déficit puro de cortisol
Hipotiroidismo.

secreciones intestinales.

Basados en la volemia, la hiponatremia se clasifica en hipovolémica, normovolémica
e hipervolémica.

5.4.4.3.1 Hiponatremia hipovolémica (pérdida de sodio y agua):

Es la causa mas frecuente de hiponatremia en pediatria. El déficit de sodio corporal
total es mayor que el de agua. El potasio y cloro corporales totales estaran
disminuidos, al igual que el espacio intravascular, lo que hara que el shock sea de
aparicion temprana (Molina Caballero JC. 2015). Puede ser de origen renal (sodio
en orina mayor de 20 mEqg/L, BUN y creatinina normales o elevadas, FENa mayor
del 1%, osmolaridad sérica disminuida, osmolaridad urinaria aumentada, volumen
extracelular disminuido) o extrarenal (sodio en orina menor de 20 mEqg/L, BUN y
creatinina elevados, relacion BUN / creatinina generalmente mayor de 20, FENa
menor del 1%, osmolalidad sérica disminuida, osmolalidad urinaria aumentada,
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volumen urinario disminuido, volumen extracelular disminuido). Hay varias formas
para calcular las pérdidas de sodio:

e Por cada 100 ml de agua se pierden entre 10 a 12 mEg/L de sodio y cloro y
entre 8 a 10 mEQg/L de potasio (Molina Caballero JC. 2015).

e En las deshidrataciones de 1 a 2 dias, la proporcién de agua y electrolitos
perdidos correspondera al 80% en el espacio extracelular (sodio 140 mEqg/L)
y el 20% del intracelular (sodio 20 mEg/L), pero si es de 3 0 mas dias el 60%
correspondera al espacio extracelular y el 40% al intracelular. A esto hay que
sumarle el déficit de sodio en exceso. (Nalley CM. 2018).

e ACT x 140 mEqg/L — agua corporal estimada x Na+ actual

Donde agua corporal estimada = ACT — pérdida de agua. La pérdida de agua se
saca de la formula = peso en kg x % deshidratacion x 10 (Burns RA, et al. 2015).

El manejo de la hiponatremia hipovolémica secundaria a una gastroenteritis, en un
nifio que tolera la via oral, se puede manejar con suero de la OMS, pero si no lo
tolera, se debe hacer la hidratacién y correccién del sodio con liquidos intravenosos
(GRADE, nivel de evidencia alto, recomendacion fuerte. Rowensztein H. 2014).

Con el uso de liquidos intravenosos, para completar la hidratacion, se debe tener
en cuenta que el aumento del sodio sérico no debe pasar de 10 mEg/L en las
primeras 24 horas y de 15 a 20 mEqg/L en 48 horas, pero tampoco debe ser menor
de 4 mEg/L en 24 horas o 10 mEg/L en 48 horas, pues se ha asociado a una mayor
mortalidad (Martinez Parada Y. 2011).

Para calcular la velocidad de reposicion (ml/hora) se puede utilizar la siguiente
formula (Ferreras Vega R. 2020):

e (1000 x cambio maximo de sodio por hora x (ACT + 1)) / (Na+ solucién — Na+
detectado)

Se han descrito varias formas de tratar la hiponatremia, que se describiran a
continuacion:

Forma de calculo 1.

e Requerimientos basales de agua y sodio (Holliday-Segar o superficie
corporal).

e Pérdidas previas de agua y sodio, (como en las deshidrataciones
isonatremicas: 8 a 10 mEqg de sodio por cada 100 ml de agua pérdida),
restando previamente las cargas de liquidos administradas.

e Reposicion del déficit de sodio en exceso con respecto al agua = (Na+
deseado — Na+ actual x 0,6 x peso en kg) (Nalley CM. 2018).

e Reponer las pérdidas continuadas.
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Para su administracion, los de mantenimiento se distribuyen en 24 horas, pero las
pérdidas previas se reparten calculando el tiempo de correccion del sodio, teniendo
en cuenta no sobrepasar de 10 a 12 mEq por dia (si es para 24 horas administrar
las pérdidas previas en un solo dia, pero si es para 48 horas, la mitad de las pérdidas
previas se dejan en las primeras 24 horas y la otra mitad en las siguientes 24 horas
y asi sucesivamente) a una velocidad de infusion constante.

Forma de célculo 2.

e Requerimientos basales de agua y sodio (Holliday-Segar o superficie
corporal).

e Pérdidas previas tanto de agua como de electrolitos, restando previamente
las cargas de liquidos administradas (pérdida de sodio de 10 a 12 mEq/L y
de potasio de 8 a 10 mEq por 100 ml de agua perdida). Si la correccion se
puede hacer en 24 horas, la mitad se pasa en 8 horas y la otra mitad en 16
horas (Molina Caballero JC, 2015), pero si es en 48 horas 0 mas, las pérdidas
previas se distribuyen en el tiempo calculado y se le suman las basales del
dia, para administrarse a un goteo continuo.

e Reponer las pérdidas continuadas.

Forma de célculo 3.

e Requerimientos basales de agua y sodio (Holliday-Segar o superficie
corporal).

e Pérdidas previas, restando previamente las cargas de liquidos administradas.

e Manejar con SS al 0,9% a una infusion continua. Si la correccion del sodio es
mayor de lo esperado se cambiard a una SS al 0,45%.

e Reponer las pérdidas continuadas.

e Sila hiponatremia se presenta durante el manejo de liquidos y estaba usando
una solucion hipotonica, esta se debe cambiar a una solucion isoténica como
la SS al 0,9% (NICE. 2015).

Para su administracion, los de mantenimiento se distribuyen en 24 horas, pero las
pérdidas previas se reparten calculando el tiempo de correccion del sodio, teniendo
en cuenta no sobrepasar de 10 a 12 mEq por dia (si es para 24 horas administrar
las pérdidas previas en un solo dia, pero si es para 48 horas 0 mas, las pérdidas
previas se distribuyen en el tiempo calculado y se le suman las basales del dia, para
administrar a un goteo continuo).
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Forma de célculo 4.

e Requerimientos basales de agua (Holliday-Segar o superficie corporal).

e Pérdidas previas, restando previamente las cargas de liquidos administradas.

e Para conocer como cambiara el sodio sérico con el liquido a administrar se
utiliza la férmula de Adrogue-Madias. Con la solucion que se defina se cubrira
tanto los requerimientos basales como la reposicion de las pérdidas previas.

e Reposicion de las pérdidas continuas.

Para su administracion, los de mantenimiento se distribuyen en 24 horas, pero las
pérdidas previas se reparten calculando el tiempo de correccion del sodio, teniendo
en cuenta no sobrepasar de 10 a 12 mEq por dia (si es para 24 horas administrar
las pérdidas previas en un solo dia, pero si es para 48 horas o mas, las pérdidas
previas se distribuyen en el tiempo calculado y se le suman las basales del dia, para
administrarse a un goteo continuo).

La hiponatremia hipovolémica por diarrea o vomito se puede manejar con SS 0,9%
con adicion de potasio (Martinez Parada Y. 2011). En el cerebro perdedor de sal el
manejo en los casos leves se hace con suero oral, pero si las pérdidas son
inmanejables por este medio se debe iniciar SS 0,9% hasta correccion de la
volemia, aunque en ocasiones es necesario hacer reposicion de las altas pérdidas
de sodio por orina con SS 3% y el uso de fludrocortisona (0,05 a 0,4 mg/24 horas
en 2 dosis), vigilando el potasio ya que puede causar hipopotasemia (Concha Torre
A, et al. 2013) (GRADE, nivel de evidencia bajo, recomendacion débil. Rowensztein
H. 2014). Si el paciente tolera la via oral se pueden dar suplementos orales de sodio.
El cuadro generalmente mejora en 1 a 2 semanas, aungque puede prolongarse por
varios meses. Cuando es por insuficiencia suprarrenal se maneja con SS 0,9%,
adicionando hidrocortisona y fludrocortisona. Si hay hipotiroidismo manejar con
levotiroxina (Martinez Parada Y. 2011).

5.4.4.3.2 Hiponatremia euvolémica (sodio normal con agua normal o elevada):

Hay una hiponatremia dilucional, con un exceso de agua absoluta o relativa, aunque
también puede haber hipovolemia absoluta o relativa (Casado Flores J. 2015). Es
el trastorno electrolitico mas comun en pacientes hospitalizados. Su causa mas
frecuente es la SIHAD. Cuando hay dificultad para establecer el estado de la
volemia y para diferenciarla de la hiponatremia hipovolémica se puede pasar una
carga de SS 0,9%, ya que si mejora el sodio sérico su causa seria la hipovolemia,
pero si no mejora o empeora se debe a la SIHAD. En otro contexto, si con la
restriccion de liquidos mejora el sodio sérico se debe sospechar SIHAD (Martinez
Parada Y, 2011). En el anexo 6 se anotan los parametros para diferenciarla del
sindrome pierde sal cerebral, especialmente en sus inicios. Otras causas de
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hiponatremia euvolémica son la intoxicacién por agua ya sea por ingesta (polidipsia
primaria), administracion liquidos hipoténicos, enemas hipoténicos (sodio en orina
menor de 20 mEg/L, BUN y creatinina normales o disminuidos, densidad urinaria <
1003, FENa menor del 1%, osmolaridad sérica disminuida, osmolaridad urinaria
disminuida, volumen urinario disminuido, volumen extracelular normal o
aumentado), ajuste del ormostato en nifios desnutridos, cuadripléjicos, cuadros de
psicosis (sodio en orina mayor de 20 mEqg/L, BUN y creatinina normales,
osmolaridad urinaria menor de 100 mOsm/kg, supresion de la vasopresina) y los
trastornos hormonales como la deficiencia de glucocorticoides y el hipotiroidismo
(sodio en orina mayor de 20 mEqg/L, BUN y creatinina normales), donde disminuye
el sodio sérico 0,14 mEg/L por cada aumento de la TSH en 10 mU/L (Spasovski G,
et al. 2014).

El manejo de la SIHAD se debe dirigir a la enfermedad de base y eliminar sus
posibles causas. El célculo del agua corporal que debe perderse puede hacerse de
la siguiente manera (Rowensztein H. 2014):

e ACT normal = 0,6 x peso en kg.
e ACT presente = Na+ deseado x ACT normal / Na+ real.
e Agua a eliminar = ACT presente — ACT normal.

El sodio se debe llevar a un nivel seguro. La cantidad oral de sal y proteinas es
necesario aumentar para acrecentar la carga urinaria de solutos (Concha Torre A,
et al. 2013). El manejo agudo con cuadro encefalopatico se realiza como se
describié previamente con SS 3% junto con una dosis de furosemida (Martinez
Parada Y. 2011). Posteriormente se completa con SS 0,9% o LR, pero
disminuyendo el volumen de liquidos (GRADE, nivel de evidencia bajo,
recomendacion fuerte. Rowensztein H. 2014) al 50-80% de los liquidos de
mantenimiento o a las pérdidas insensibles (400 ml/m2/dia) mas el gasto urinario
(NICE. 2015), aunque otros sugieren que sean las pérdidas insensibles méas la mitad
de la diuresis (Rowensztein H. 2014). Si con esto no mejora se puede adicionar
cloruro de sodio o urea a una dosis de 0,2 a 1 gr/kg/dia con o sin furosemida. Se
han descrito factores que pueden predecir el fracaso de la restriccion de liquidos
como son la osmolalidad urinaria alta (> 500 mOsm/kg), el volumen urinario en 24
horas bajo y la suma de sodio y potasio urinarios superiores al sodio plasmatico,
junto con la presencia de causas subyacentes como son malignidad o hipovolemia
clinicamente no aparente (Dineen R, et al. 2017).

Si no hay buena respuesta o el cuadro se prolonga en la SIHAD se pueden usar la
demeclociclina, litio (su uso no esta recomendado actualmente) (Albalate Ramon M,
et al. 2019), cloruro de sal oral, urea (0,25-0,5 gramos/kg/dia) (Albalate Ramoén M,
et al. 2019) y furosemida a dosis bajas (Dineen R, et al. 2017). Los antagonistas de
los receptores de vasopresina como el tolvaptan (oral) y el conivaptan (intravenoso)
se han usado en nifios con hiponatremia, pero deben estar en euvolemia o
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hipervolemia, nunca en hipovolemia (Casado Flores J. 2015) ni en hiponatremia
aguda (Tuli G, et al. 2017), aunque un 10% de los pacientes con SIHAD no
responderan a ellos (Concha Torre A, et al. 2013) y todavia no han sido aprobados
para pediatria ya que por ahora son pocos los datos que hay de su uso en la edad
pediatrica y sus indicaciones no estan bien establecidas, pero se ha utilizado para
el tratamiento de pacientes con SIHAD, poliquistosis renal autosomica dominante,
cirrosis descompensada e insuficiencia cardiaca con o sin hiponatremia. Como
efectos secundarios se ha encontrado alteracion en los electrolitos y el riesgo de
deshidratacion (presente en hasta el 20% de los casos). A pesar de que las dosis
no estan bien establecidas en pediatria, se ha utilizado el tolvaptan en SIHAD en un
rango de 0,1-0,75 mg/kg/dia, repartidos en 1-2 veces (Tejero Herndndez MA, et al.
2018) y el conivaptan en falla cardiaca con hiponatremia a una dosis de carga de
0,3 a 0,6 mg/kg seguido por una infusion continua de 0,01 a 0,02 mg/kg/hora por 24
horas (Jones R, et al. 2012).

El reajuste del ormostato debe sospecharse cuando tras multiples determinaciones
se muestra una hiponatremia mantenida y se confirma mediante la demostracion de
una excrecion de agua normal tras una sobrecarga de agua. Su manejo es tratar la
enfermedad de base ya que los intentos por corregir el sodio sérico generalmente
son infructuosos. La intoxicacidn por agua se maneja con restriccion de agua del
25-50% de los requerimientos basales y en los casos especiales que no respondan
se usaran diuréticos como la furosemida (Rose BD, et al. 2007). La polidipsia
primaria se maneja con restriccion de los liquidos, vigilando estrechamente el sodio
Sérico, ya que puede disminuir muy rapidamente.

Una manera de valorar el aclaramiento de agua libre es comparar la eliminacién
urinaria de cationes (sodio y potasio) con el sodio plasmatico (Lucas Saez ME, et
al.):

e Sila suma del sodio urinario (Na+u) mas el potasio urinario (K+u) es mayor
gue el sodio plasmético (Na+p), (Na+tu + K+u > Na+p), el sujeto esta
reabsorbiendo agua (aclaramiento de agua libre negativo).

e SiNa+u + K+u < Na+p, el sujeto esté eliminando agua (aclaramiento de agua
libre positivo).

La restriccion se hace de la siguiente manera:

e Restriccion hidrica = (sodio urinario + potasio en orina) / sodio plasmatico.

e Sies mayor de 1 se indica restringir el 50% de la ingesta de agua, de 0,5a 1
se debe restringir el 25% de la ingesta de agua y si es menor de 0,5 sin
restriccion de agua.
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La excrecién de agua libre de electrolitos (CH20e) se calcula con la siguiente
férmula (Seay NW, et al. 2020):

\ e CH20e = Volumen urinario x (1- (Na+u + K+u) / Na+p).

Lo anterior es importante ya que la urea que hace parte de la osmolaridad en orina
no es importante para la eliminacion de agua ya que no genera gradiente osmético,
debiendo tenerse en cuenta especialmente en el SSIHAD y en sindrome de pierde
sal cerebral (Albalate Ramoén M, et al. 2019).

5.4.4.3.3 Hiponatremia hipervolémica (sodio y agua aumentados):

Existe un aumento del liquido extracelular, con un sodio corporal total aumentado,
pero en grado mayor el agua corporal total (sodio en orina menor de 20 mEqg/L, BUN
y creatinina normales o elevados, FENa menor del 1%, osmolalidad urinaria alta y
en la falla cardiaca el péptido natriurético atrial B estara aumentado). El volumen
arterial efectivo esta disminuido, con una reabsorcion del filtrado glomerular
aumentada, incremento de la secrecién de HAD y una osmolaridad urinaria mayor
de 100 mOsm/kg (Somers MJ, et al. Hyponatremia. 2020). Se presentara con un
estado edematoso (falla cardiaca, cirrosis hepatica, sindrome nefrético) (Martinez
Parada Y, 2011). Aunque si se acompafian de vomitos persistentes con alcalosis
metabdlica la bicarbonaturia se acompafara de pérdidas aumentadas de sodio por
orina con aumento del sodio urinario por encima de 25 mEg/L. En estos casos la
concentracion del cloro (que generalmente es igual al sodio en orina) serd menor
de 25 mEQ/L, pudiendo constituirse en una guia para valorar la volemia en los
estados de alcalosis metabdlica (Somers MJ, et al. Hyponatremia. 2020). Otra causa
es la insuficiencia renal, que puede ser aguda o crénica (sodio en orina mayor de
20 mEg/L en necrosis tubular aguda y menor de 20 mEqg/L en glomerulonefritis
aguda, BUN y creatinina elevados).

El manejo de estos pacientes, ademas de tratar la enfermedad de base, se hace
restringiendo el aporte de agua y sodio basado en la administracion de las pérdidas
insensibles mas la diuresis, asociado al uso de diuréticos si hay edemas (Martinez
Parada Y. 2011), teniendo precaucion en pacientes cirréticos. Cuando lo anterior no
funciona se pueden considerar los antagonistas de la vasopresina (con precaucién
en pacientes cirroticos) (Seay NW, et al. 2020).

5.4.5 Monitoreo clinico y seguimiento al paciente:

e Valorar periédicamente el estado general, la tension arterial, la frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria y la diuresis.
e Evaluar del estado de hidratacion.
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e Balance de liquidos, registrando tanto los administrados como eliminados,
incluyendo las pérdidas insensibles.

e En la hoja de liqguidos debe anotarse el peso de ingreso, peso diario y
diferencia de peso con respecto al dia anterior.

e Monitoreo intermedios cuando el sodio sérico es mayor de 155 mEg/l o menor
de 130 mEq/L.

e Los criterios para ingreso a UCI pediatrica son: Pacientes con diabetes
insipida aguda y alteracion de la conciencia, postquirdrgicos de tumores
selares, hipernatremia o0 hiponatremia aguda con inestabilidad
hemodinamica, compromiso hemodinamico, respiratorio o neurolégico
importante, preparacion de donante potencial de 6rganos en caso de muerte
cerebral.

5.4.6 Laboratorios

La solicitud de laboratorios dependera de la sospecha clinica y el estado del nifio,
siendo generalmente necesarios en deshidrataciones moderadas o graves. El
momento de tomarlos quizas sea mejor tras resolverse el estado de choque (Florez
Gbomez ID. 2011) pero antes de una intervencion significativa con liquidos (Somers
MJ. 2020). Los que son generalmente mas Utiles en sangre son el cuadro hemético,
gases venosos, sodio, potasio, cloro, osmolaridad, glucosa, BUN y creatinina y en
orina densidad urinaria, pH, cuerpos cetdnicos, sodio, potasio, cloro, osmolaridad y
creatinuria (Molina Cabafiero JC. 2019). Otros laboratorios como calcio, fosforo,
magnesio, transaminasas, aldosterona, actividad de renina plasmética, cortisol
sérico, ACTH, TSH, T4L, 17-OH progesterona, proteinas totales, proteinas en orina,
ecocardiograma, etc., se solicitaran dependiendo de la gravedad y la sospecha
clinica (Flérez Gémez ID. 2011). Los controles electroliticos en general se deberan
hacer cada 4 a 6 horas en las primeras 24 horas hasta que el paciente se encuentre
estable o mas frecuentemente (cada 1 a 2 horas) dependiendo de la gravedad del
caso. Luego segun la evolucion y las circunstancias de cada paciente. En la
deshidratacion generalmente se encontrara acidosis metabdlica (la hipoperfusion
generara acidosis lactica y el ayuno cetosis), pero si es ocasionada por vomito se
presentara alcalosis hipoclorémica (pérdida de acido clorhidrico). En la
deshidratacion por diarrea el sodio en orina sera generalmente menor de 20 mEq/L
y la osmolaridad urinaria mayor de 400 mOsm/kg. Una densidad urinaria mayor de
1.015 sugiere orina concentrada (Powers KS. 2015) (Feld LG, et al. 2018) (Alcantara
Gonzalez HI. 2019). Para calcular la osmolaridad urinaria se puede utilizar la
siguiente formula (Somers MJ et al. Hyponatremia. 2020):

e Osm urinaria calculada = 2(Na+u + K+u) + BUNu/2,8

La creatinina y el BUN pueden elevarse en la deshidratacion, por lo que la fracciéon
excretada de sodio puede utilizarse para saber si el problema es prerrenal o renal:
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e FENa = (Na+ en orina x creatinina plasmatica) / (creatinina en orina x Na+
plasmatico) x 100.

Si es menor de 1 sugiere que es prerrenal o hipovolémico (Powers KS. 2015) (Feld
LG, et al. 2018) (Alcantara Gonzalez HI. 2019). La guia NICE 2015 recomienda
solicitar electrolitos séricos y glucemia cuando se inician liquidos intravenosos de
mantenimiento y luego cada 24 horas, excepto en cirugias electivas. La glicemia
puede medirse mas frecuentemente si hay riesgo de hipoglicemia (NICE. 2015).
Medicion de electrolitos en materia fecal, en situaciones especificas, podrian ayudar
en el manejo de su reposicion (Baltodano A, et al. 2008).

5.5 ANEXOS.

55.1 Anexo 1.

Composicion de liquidos intravenosos usualmente usados en pediatria
(Alcantara Gonzalez HI. 2019).

Liqu | GI |So [Cl | Po | Calc | Magn | Buffer Osmo | Tonic | pH | Agu

ido |uc |dio | oro .tas i0 esio laridad | idad g
S Im Im ['9 | mm | mg/d mOsm/ | mmol libre
4 |Eq |Eq|™M |olL L L %
mg |, | |Ed
/dl /L

DA |50 |0 |0 |0 |O 0 0 252 0 3,5 | 100

D -

5% 5,5

NaC |0 |77 |77 |0 |O 0 0 154 154 50

I

0,45

%

NaC | 0 15 (15 |0 |0 0 0 308 308 5510

I 4 |4

0,9

%

NaC |0 |51 |51 |0 |O 0 0 1027 513 0

| 3% 3 3
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DA |5 15 |15 |0 0 0 560 308 35|10
D 4 4 * -
5% eltle 6,5
+
NaC
I
0,9
%
Lact | O 13 |10 |4 0 28 de | 273 242 6,7
ato 0 9 lactato 5
Rin
ger
Pla |0 14 |98 |5 3 Acetato | 294 7.4
ma 0 27
Iiitse Glucona

to 23
Solu | 2 90 |80 |20 0 Acetato | 331 6-7
cion 30
Piza
rro
Bica | O 10 | O 0 0 1000 2000 0
rbon 00
ato
8,4
%

*La DAD al 5% + NaCl 0,9% tiene una osmolaridad de 560 mOsml/L, pero el rapido
metabolismo de la dextrosa hace que la osmolaridad no se vea afectada de
manera importante por la dextrosa.

Tomado con modificaciones de Feld LG, et al. 2018.

5.5.2 Anexo 2.

Composicion de liguidos que se pierden dependiendo del sitio (NICE. 2015)
(Rey Galan C, Concha Torre A. 2013) (Burgunder L. 2021).

nasogastrica

Tipo de pérdida | Sodio Potasio Cloro Bicarbonato | H*
(mEqg/L) (mEqg/L) (mEqg/L) (mmol/L) (mmol/L)
Vémito y sonda | 20-80 5-20 100-150 60-80
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Bilis 120-140 5-15 80-120 30
Diarrea o | 10-140 10-80 10-110 20-80
colostomia

llion o estomas | 100-140 4-5 75-125 0-30
ileales con

altas pérdidas

llion o estomas | 50-100 4-6 25-75 0-30
ileales con

bajas pérdidas

Fiebre,

hiperventilacién

Drenaje o | 120-140 5-15 90-120 85
fistula

pancreatica

Yeyunal fistula | 140 5 135 8

0 estoma

Orina pérdidas | Muy Muy

aumentadas variable variable

Sudor:

Normal 10-30 3-10 10-35

Fibrosis 50-130 5-25 50-110

quistica

Quemaduras 140 5 110

5.5.3 Anexo 3.

Escala de Gorelick para el calculo del grado de deshidratacion (Molina
Cabafiero JC. 2019):

Elasticidad cutanea disminuida

Tiempo de relleno capilar > 2 segundos
Alteracion del estado general

Ausencia de lagrimas

Respiracion alterada

Mucosas secas

Ojos hundidos

Pulso radial débil

Taquicardia > 150 lat/min
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Diuresis disminuida

Cada apartado se puntia con 1 punto. Deshidratacién leve: 1-2 puntos.
Deshidratacion moderada: 3-6 puntos. Deshidratacion grave: 7-10 puntos.

5.5.4 Anexo 4.
Clasificacion de la deshidratacién segun la OMS:

A B S
Condicién Buena-alerta Inquieto-irritable Letargico-
inconsciente
Ojos Normal Hundidos Hundidos
Sed Normal, no | Sediento, bebe | Bebe muy poco —
sediento ansiosamente no habil para
alimentarse
Turgencia de la | Rapida Despacio Muy despacio
piel

Menos de dos signos de las columnas B y C: sin signos de deshidratacion: <5%
>2 signos de la columna B: Deshidratacion moderada: 5-10%

>2 signos de la columna C: Deshidratacion grave: >10%.

5.5.5 Anexo 5.
Signos y sintomas de la deshidratacion (Powers KS. 2015).
Signos clinicos Leve (3-5%) Moderada (6-9%) | Severa (> 0 = a
10%)
Signos sistémicos | Sed aumentada Irritable Letargico
Diuresis Disminuida Disminuida (< 1 | Disminuida
ml/kg/hora (oliguria 0 anuria)
Membranas Pegajosa Seca Parcheada
mucosas
Turgencia de la | Normal Reducida Pastosa
piel*
Llenado capilar* Normal Levemente Marcadamente
disminuido disminuido
Temperatura de la | Normal Fria Fria, moteada
piel
Fontanela anterior | Normal Deprimida Marcadamente
deprimida
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Frecuencia Normal Aumentada Marcadamente
cardiaca aumentada u
ominosamente
disminuida

Presion arterial Normal Normal o baja Baja

Respiracion* Normal Profunda, puede | Profunda,

estar aumentada | aumentada,
disminuida o]
ausente

Las sefaladas con * son los mejores predictores de deshidratacion.

5.5.6 Anexo 6.
Diferencias entre SIHAD y sindrome pierde sal (Casado Flores J. 2015).
SIHAD Sindrome pierde sal
Volemia* Euvolemia o hipervolemia | Hipovolemia
PVC (mmHg >8 <4
Na* sangre (mEg/L) <130 <130
Na* en orina (mEq/L)** >60 >120
Osmolaridad sérica | <275 <275
(mOsm/L) > 500 ~300
Er):(r)n;rlna;rllc)jad orina | _ 4 >4
e Elevada Disminuida
Aldosterona plasmatica Elevada Disminuida
ADH plasmética

*La SIHAD puede presentarse con hipovolemia absoluta o relativa

**E| sodio urinario en la SIHAD puede estar mas bajo en los nifios con hipovolemia
0 con déficit total de sodio.

5.5.7 Anexo?7.
Flujogramas manejo de hipernatremia e hiponatremia en pediatria:

Paciente en shock:
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Shock (independiente del sodio sérico)

Condiciones especiales

No Sli
LR 0 SS 0,9% LR 0S5 0,9%

Bolos 20 cc/k, hasta 60 cc/kg Bolos 5-10 cc/kg

Mejora Mejora
Si No No Si
Hidratacion ucl ucl Hidratacion

convencional

segun patologia

Paciente con hiponatremia:

Hiponatremia sintomatica

SSal 3%
Hipovolemica Euvolémica Hipervolémica
Na*y Na*y Na*y

N | !

Y
2 Y
i Secretaria de Salud o ;
Subred Integrada de Servicios de Salud e BOGOT

Sur E.S.E. DE BOGOTADL.

SECRETARIA DE SALUD




>20 mEq/L <20 mEq/L
Pérdidas Pérdidas
renales extrarenales
Diureticos, Vomito, diarrea,

pierde sal renal sudor, 3 espacio,
déficit guemadauras.
mineralo-
corticoides,
nefritis, acidosis
tubular renal,

diuresis osmatica,

cetonuria.

Liquidos basales + pérdidas
previas + reposicién pérdidas
continuadas. Valorar

déficit de sodio en exceso.

Tratar enfermedad de base

Paciente con hipernatremia:

Hipovolemia
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>20 mEq/L

SIHAD, hipotiroidismo,
intoxicacion por agua,
farmacos,
déficit glucocorticoides,

estrés fisico o emocional,

Restriccion de agua
Valorar agua libre.

Tratar enfermedad de base

Hipernatremia sintomdtica

Considerar DAD al 2,5%

Hipernatremia

Euvolemia

<20 mEq/L

Insuficiencia cardiaca,
sindrome nefratico,
cirrosis.
insuficiencia renal

(Acd Na*U>20 mEg/L)

Valorar edemas y
funcién renal
restriccion de agua
y sodio, diuréticos.

Tratar enfermedad de base

Hipervolemia

!
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Na*y <20 Na*y > 20 osmy baja Na*y > 20

Na*y variable

Pérdidas Diuréticos, Diabetes insipida, Hiperaldosteronismo,
extrarenales, diuresis hipodipsia. Cushing, bicarbonato,
(diarrea, sudor) osmatica sodio hipertdnico,
(glucosa, manitol) ahogamiento agua salada.
v
Liquidos basales + pérdidas Reposicién agua libre, Valorar edemasy
previas + reposicién pérdidas vasopresina o analogos. reposicidn agua libre
continuadas, Tratar enfermedad de base Tratar enfermedad de base
reposicion agua libre. Tratar enfermedad de base

6 Metodologia:

Para desarrollar el presente documento de trabajo se inicié explorando en las bases
de datos estudios comparativos y ensayos clinicos de los ultimos 10 afios que
tratasen el manejo de las disnatremias en pediatria utilizando distintas
concentraciones de sodio en los liquidos intravenosos. Las bases de datos
consultadas fueron Cochrane, Google Scholar, PubMed y Tripdatabase buscando
con los términos MESH “hypernatremia” OR “dysnatremia” AND “pediatric’ OR
“children” AND “treatment”; “hyponatremia” OR “dysnatremia” AND “pediatric’ OR
“children” AND “treatment”. Ademas, en Google académico se revisaron los
términos en espanol “hipernatremia” OR “hiponatremia” OR “disnatremia” AND
“‘pediatria” OR “nifios” AND “tratamiento”.

Tras realizar una tamizacién primaria y secundaria a los documentos encontrados
se observo escasez de ensayos clinicos que hicieran referencia al manejo de esta
patologia en pediatria, por lo que se utilizd6 la metodologia de estudio de tipo
referencial buscando literatura especializada encontrando algunas guias de manejo
tanto de poblacién pediatrica como de adultos y una revision del tema en el

Secretaria de Salud
Subred Integrada de Servicios de Salud

ALCALDIA MAYOR
DE BOGOTAD.C.

SECRETARIA DE SALUD




UpToDate. Para completar el estudio se recurrié a la revision de capitulos en libros
de pediatria reconocidos a nivel mundial tanto generales, de cuidado critico y
manuales de manejo. Adicionalmente se revisaron libros dedicados
especificamente a liquidos y electrolitos, protocolos de manejo de otras instituciones
y revisiones del tema de servicios de nefrologia.

Con esta informacién pudimos observar la variabilidad con que diferentes autores o
entidades enfocan el manejo de algunas formas de presentacion de las
disnatremias, los cuales se recopilaron. A la informacion anterior se anexaron un
grupo de férmulas que se vienen utilizando para diagnosticar y manejar este tipo de
pacientes, con el fin de servir de ayuda a los interesados en realizar trabajos de
investigacién en pacientes con esta patologia.

7 Comentarios finales y conclusiones:

Los trastornos del sodio son frecuentes en la préactica clinica diaria pediatrica.
Entender sus factores precipitantes, asi como su sintomatologia beneficiara al
paciente al tener un rapido y adecuado diagndéstico y tratamiento. En lo que respecta
al manejo, con pequefias variaciones, se observa en general un consenso sobre el
tipo de solucion y la velocidad de correccion de la disnatremia aguda o cronica
sintomatica, pero cuando este no es el caso, se observa en diferentes trabajos
diferencias con el tipo de soluciobn que se debe utilizar hasta la resoluciéon del
trastorno. Este documento, aunque revisa parcialmente el tema, busca
principalmente mostrar algunas de estas diferentes aproximaciones de manejo que
se han venido describiendo, intentando incentivar el desarrollo de estudios
comparativos que intenten vislumbrar la mejor forma de aproximarse
terapéuticamente a estos trastornos, ya que observamos escasez en este tipo de
estudios.
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