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RESUMEN

Las alteraciones del sodio, que conllevan a hiponatremia e hipernatremia, son un
problema comin en pacientes adultos ingresados a hospitales y estan asociados con
tasas de mortalidad hospitalaria entre el 42% al 60%. Debido a su incapacidad, la falta de
libre acceso al agua y la gravedad de sus enfermedades, los pacientes en la unidad de
cuidados intensivos estan en alto riesgo de desarrollar trastornos del sodio™”.

Se realizo un estudio de tipo observacional, donde se incluyeron todos los pacientes
criticamente enfermos que ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) del Hospital
General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS) de julio
del afio 2009 a agosto 2011, que presentaron trastornos del sodio durante su estancia en
dicha unidad.

Estos parametros fueron medidos al documentarse la disnatremia, 0, 12 y 24 horas, se
establecié su frecuencia y se correlacion6 en cuanto a su relacién con mortalidad.

Los pacientes con disnatremias, presentan mayor mortalidad, siendo la hipernatremia la
mas frecuente, por lo que concluimos que los pacientes que ingresados en UTI y
presentan trastornos del sodio tienen mayor mortalidad (p <0.05).



I. INTRODUCCION

El paciente en estado critico, conlleva un manejo integral incluyendo un adecuado soporte
hemodinamico, hematoldgico, respiratorio, nutricional, metabdlico, etc.

Dentro de las especificidades en el cuidado del paciente criticamente enfermo, se
sustenta en suministrar un adecuado balance hidroelectrolitico, con el objetivo de
preservar la homeostasis.

Después de los estudios de gases sanguineos, la determinacion de electrolitos en
plasma es el examen de laboratorio que més se realiza en el paciente grave **

En situaciones donde se ve alterada las concentraciones del sodio, afecta directamente la
osmolaridad o tonicidad plasmatica, la cual hace referencia a todos los solutos que no
pueden moverse libremente a través de las membranas biolégicas, induciendo por tanto
alteracion en la composicion del agua entre los compartimientos intra y extracelular.

Datos publicados en los ultimos afios, la epidemiologia de las alteraciones del sodio en
pacientes ingresado en terapia intensiva, aln no estan bien definidos, como lo
demuestran los estudios realizados por Dutch Medical, Lindner, Bennani**'> En
Guatemala se documentan escasos datos de estas alteraciones, dentro de las cuales se
encuentra un estudio retrospectivo observacional realizado en el Hospital General de
Enfermedades del IGSS *

Las alteraciones del sodio en pacientes ambulatorios son poco frecuentes, pero si se
presentan de una forma frecuente en pacientes hospitalizados, particularmente
ingresados a terapia intensiva. Esto asociado tanto a una morbilidad y mortalidad
elevadas (42-60%) *>*°,

Esto posiblemente debido a situaciones que imposibilitan el acceso a la ingestion de
agua, la gravedad de la enfermedad de base, etc. Por lo cual los pacientes ingresados en
la unidad de terapia intensiva presentan un alto riesgo de presentar alteraciones del sodio.
El sodio al constituir el principal soluto del liquido extracelular, y el principal determinante
de la osmolaridad plasmatica (ya que la contribucién de la glucosa y urea es de menor
importancia). La morbilidad asociada a los trastornos del sodio, deriva del equilibrio
osmotico permanente del agua corporal total, y al verse alterado ocasiona cambios en la
osmolaridad extracelular con la consiguiente transferencia neta de agua entre espacios
intra y extracelular, pudiendo ocasionar edema cerebral o hipertensién endocraneana *°*’.
De forma directa el sodio plasmatico, presenta una relacién existente entre el sodio total y
el agua corporal total, que al haber una disminucién del sodio plasmatico generalmente
obedece a un exceso de agua o de forma contraria. En ocasiones podria obedecer a un
aporte exagerado en relacién a la capacidad de excrecidbn que en caso de pacientes
ingresados en UTI puede deberse a una secrecidon aumentada y sostenida de hormona
antidiurética(ADH), frecuente en pacientes cirréticos, con insuficiencia cardiaca congestiva
o sindromes nefroticos, etc.

Sin embargo previos estudios, sugieren que estas alteraciones en el sodio, adquiridas
intrahospitalariamente, en gran medida pueden ser prevenidas °.

No obstante, al instaurar la terapéutica correspondiente, la rapida correccion de las
disnatremias, se pueden asociar con mielolinolisis pontina, demielinizacion osmotica,
edema cerebral, convulsiones, dafio cerebral permanente 8.



Como hiponatremias definimos al sodio plasmatico menor de 135 mEqg/l, que segin
estudios revisados se menciona que es la alteracion electrolitica mas frecuente detectada
intrahospitalariamente con una incidencia del 1 al 4 %. Se sugiere que del 10 al 15 % de
los pacientes hospitalizados tienen una concentracion plasmatica de sodio baja durante
su estancia ',

En cuanto a la hipernatremia, definida como sodio plasmatico mayor de 145 mEqg/L. Las
hipernatremias son menos comunes que las hiponatremias, generalmente esta descrito
que involucra un estado de hipertonicidad, acompafiado de deshidratacion celular. Se
atribuye segun revisiones, una mortalidad del 40% que se piensa sea al tipo de paciente
y patologia que la condiciona *.

En la hipernatremia también el cerebro pone en marcha mecanismo de adaptaciéon que
produce un incremento de los solutos intracelulares, tratando de compensar la tonicidad
con la del medio celular extracelular circundante y evitar el paso del agua del liquido
extracelular al liquido intracelular. No obstante estos procesos de adaptacion son lentos,
requiriendo como minimo 48 hrs para ponerse en funcionamiento en forma eficaz °.

En los Ultimos afios varios estudios han demostrado que el adecuado manejo de las
disnatremias, disminuye de manera significativa la morbimortalidad en enfermos de alto
riesgo.

Durante la busqueda de informacién, se pudo apreciar que actualmente en Guatemala no
se han realizado estudios que documenten el comportamiento de los trastornos del sodio,
por lo cual se considera de vital importancia iniciar un estudio de este tipo, teniendo la
disponibilidad de contar con la UTI y la accesibilidad de mediciones séricas de sodio,
durante la estancia del pacientes en estado critico. El presente estudio abordo este tema
y se vuelve esencial en el manejo de dichos pacientes.

El estudio se centrara en pacientes ingresados a la Unidad Terapia Intensiva del Hospital
General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco del Seguridad Social del mes de
julio del 2009 a agosto del 2011. EIl espectro diagnostico incluira todos los pacientes
criticamente enfermos que ingresan a esta unidad.

Nuestro planteamiento del problema fue investigar en pacientes que ingresan a la UTI en
el periodo ya descrito, para poder establecer la relacion entre los pacientes que presentan
trastornos del sodio con seguimiento durante las 24 horas y de esta forma poder conocer
la relacion con la mortalidad. Esto debido a la falta de estudios realizados a nivel nacional,
gue correlacionen disnatremias y mortalidad. Ya que el comportamiento de los trastornos
del sodio en pacientes hospitalizados, es de relativa frecuencia con efectos sobre la
morbimortalidad de este tipo de pacientes "*°,

Investigadores y clinicos en base a la evidencia actualmente disponible, estiman que la
instauracion de las disnatremias son posibles de prevenir, mediante la utilizacion de un
manejo adecuado del paciente criticamente enfermo y monitoreo continuo, y que al



establecer el comportamiento de dicho trastorno, determina una mejor reanimacion y
menor morbimortalidad.

El monitoreo de los niveles séricos de sodio, forma parte elemental del manejo del
paciente criticamente enfermo. Son de gran trascendencia debido a que evallan de
manera integral el estado osmolar del paciente, y determina la homeostasis del
organismo®.

El Hospital General de Enfermedades del IGSS, cuenta con Unidad de Terapia Intensiva,
con promedio de ingresos de 50 pacientes, atiende a paciente de diversas patologias,
incluyendo patologias quirargicas y gineco-obstétricas.

Aun no se cuenta con estudios realizados en Guatemala que verifiguen el beneficio
niveles adecuados de sodio sérico. Por lo cual se considera importante iniciar un estudio
que establezca los trastornos del sodio y lograr por tanto la correccién de este trastorno,
para una mejor evolucién para los pacientes que ingresan a UTI del IGSS y compararlos
con estudios hechos a nivel internacional.

En nuestro estudio, se presenta dificultad en cuanto a la recoleccion de datos. Esto datos
por la falta de recurso humano, que pueda estar disponible exclusivamente para dicha
actividad, asociado a la sobrecarga laboral a la que esta expuesto el residente encargado
del estudio y el encargado del servicio, que lleva a la falta de tiempo para poder
desarrollar el trabajo de campo.



. ANTECEDENTES

Las alteraciones del sodio en pacientes ambulatorios son poco frecuentes, pero si se
presentan de una forma frecuente en pacientes hospitalizados, particularmente
ingresados a terapia intensiva. Esto asociado tanto a una morbilidad y mortalidad
elevadas (42-60%) *°.

Esto posiblemente debido a situaciones que imposibilitan el acceso a la ingestion de
agua, la gravedad de la enfermedad de base, etc. Por lo cual los pacientes ingresados en
la unidad de terapia intensiva presentan un alto riesgo de presentar alteraciones del sodio.
El sodio al constituir el principal soluto del liquido extracelular, y el principal determinante
de la osmolaridad plasmatica (ya que la contribucién de la glucosa y urea es de menor
importancia). La morbilidad asociada a los trastornos del sodio, deriva del equilibrio
osmotico permanente del agua corporal total, y al verse alterado ocasiona cambios en la
osmolaridad extracelular con la consiguiente transferencia neta de agua entre espacios
intra y extracelular, pudiendo ocasionar edema cerebral o hipertension endocraneana *°.
De forma directa el sodio plasmatico, presenta una relacién existente entre el sodio total y
el agua corporal total, que al haber una disminucién del sodio plasmatico generalmente
obedece a un exceso de agua o de forma contraria. En ocasiones podria obedecer a un
aporte exagerado en relacién a la capacidad de excrecidbn que en caso de pacientes
ingresados en UTI puede deberse a una secrecién aumentada y sostenida de ADH,
frecuente en pacientes cirréticos, con insuficiencia cardiaca congestiva o sindromes
nefréticos, etc **°.

Sin embargo previos estudios, sugieren que estas alteraciones en el sodio, adquiridas
intrahospitalariamente, en gran medida pueden ser prevenidas. Por lo cual estos
pacientes deben ser monitorizados continuamente, con controles de laboratorio
periddicos, con un adecuado balance hidroelectrolitico que al momento de documentar
alteraciones en los niveles de sodio, se debe implementar una terapéutica adecuada °.

Al instaurar la terapéutica correspondiente, la rapida correccion de las disnatremias, se
pueden asociar con mielolinolisis pontina, demielinizacién osmética, edema cerebral,
convulsiones, dafio cerebral permanente °.

» Hiponatremia: se define como un sodio plasmatico menor de 135 mEq/L.

Estas pueden ser clasificadas segun intensidad en:
Ligeras: sodio entre 126-134 mEq/L.

Severas: sodio entre 111-125 mEqg/L.

Muy Grave: sodio por debajo de 111 mEg/L 2.



Etiologia. Podemos considerar las causas de hiponatremia con respecto al estado de
osmolaridad medida y el contenido corporal total de sodio.
Hiponatremia con Osmolaridad Plasmética Normal.
Hiperlipidemias
Hiperproteinemias
Hiponatremias con Osmolaridad Plasmética Elevada.
Hiperglicemia
Manitol
Alcoholes
Urea
Glicina
Maltosa
Hiponatremia con osmolaridad plasmaética baja.

a) Con sodio corporal total bajo o hipovolémico:
Pérdidas Gastrointestinales
Vémitos
Restriccion dietaria del sodio
Alcalosis Metabolica
Cumulo de liquidos en tercer espacio
Hiperglicemia.

Pérdidas Renales:

Uso de diuréticos tiazidicos o de asa

Nefropatia perdedora de sal durante una enfermedad renal avanzada (quistes de
médula renal, rifidn poliquistico, pielonefritis cronica, uropatia obstructiva, insuficiencia
de mineralocorticoides).
b) Con sodio corporal total elevado o hipervolémico:

Insuficiencia Cardiaca

Insuficiencia Renal

Insuficiencia Hepatica, Cirrosis.

Sindrome Nefrético
c¢) Con sodio corporal total normal o euvolémico:

Sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética

Hipotiroidismo/mixedema

Status posoperatorio con intoxicacion acuosa

Deficiencia de glucocorticoides

Inducida por drogas anélogos de la ADH (desmopresina).

Dolor y stress.

Hipopotasemia.
Las hiponatremias verdaderas que cursan con hiposmolaridad son las que con mas
frecuencia observamos, que son ocasionadas por un Sindrome de Secrecion Inadecuada
de Hormona Antidiurética, acumulacion de liquidos en el tercer espacio, insuficiencia
cardiaca, lesiones encefalicas **°.



Las pérdidas gastrointestinales y de tercer espacio son asociadas con una avidez a la
retencion al sodio, esto ocasionado como respuesta renal a la contraccion de volumen.
Las hiponatremias con hipovolemia y sodio corporal disminuido, cuentan también con un
déficit de ACT como de sodio corporal total. De igual forma en esta situacion cursa con
un aumento de la secrecion de la hormona antidiurética, asociada a la administracion de
soluciones continuas de liquidos hipotonicos por via parenteral u oral ***°.

Tanto los diuréticos tiazidicos como de asa, al actuar en el tibulo distal y al inhibir la
reabsorcion de CINa en la rama ascendente gruesa del Asa de Henle, respectivamente,
son causas comunes de hiponatremias hipovolémicas. Generalmente asociadas con un
sodio urinario mayor que 30 mmol/litro, con osmolaridades entre 300-400 mosm/kg y
alteracion del intersticio medular hipertdnico, mecanismos de concentracion y dilucion
urinaria 2*2,

En pacientes con nefropatias ingresados a estos servicios, por el dafio preexistente
incapacita al rifion para conservar al sodio y este es perdido por la orina *.

En la cetoacidosis o hiperglicemia diabética, al producirse la diuresis osmética, provocada
por el exceso de soluto no reabsorbible, obliga a la excrecion renal de sodio.

Estd descrito que probablemente en pacientes ingresados por hemorragia
subaracnoideas, se produzca la liberacién de un péptido natriurético con la consiguiente
natriuresis.

En la insuficiencia cardiaca, el mecanismo fisiopatolégico de la hiponatremia la podemos
explicar que al producirse una diminuciéon del gasto cardiaco, PAM, conlleva una
liberacion no osmdética de la ADH que se ve favorecida por la regulacion de canales de
agua en el tibulo colector, vasopresina dependientes. Ademas asociado al papel del
sistema renina-angiotensina y la liberacién de catecolaminas, se produce la disminucion
de la velocidad del filtrado glomerular, aumentando por tanto la reabsorcién de sodio
tubular, perpetuandose la hiponatremia *.

En cirrosis hepéatica establecida, se presenta un incremento progresivo de la actividad del
sistema renina, norepinefrina, ADH. Hay disminucion de la PAM, excrecion de agua y de
sodio.

En insuficiencia renal aguda o cronica, encontramos aumento de la fraccion de excrecion
del sodio con alteracion del manejo del agua por parte del rifién con lo cual al haber una
sobre carga de esta, y la disminucion del filtrado glomerular, se presentara un balance
positivo el cual explica la aparicion de la hiponatremia ®%*,

La deficiencia de glucocorticoides provoca también alteraciones en la excrecion del agua
al producir insuficiencia suprarrenal primaria 0 secundaria, hay elevacion de hormona
antidiurética, alteracion de la hemodinamia renal.

En pacientes quirargicos, durante el transoperatorio se utilizan excesivas cantidades de
liquidos libres de electrolitos y en el postoperatorio tiende a ocurrir un incremento en las
concentraciones de la ADH circulante, ocasionado la liberacién de agua libre de
electrolitos.

En el paciente hospitalizado las hiponatremias normovolémicas (sodio corporal total
normal) son las méas frecuentes, no diagnosticAndose clinicamente. El sindrome de
secrecion inadecuada de hormona antidiurética es la causa de hiponatremia mas



frecuente en el paciente criticamente enfermo, en ocasiones mal diagnosticada y
conocida.

Manifestaciones Clinicas. En los estados hiponatrémicos, la disminucion de la
osmolaridad del LEC produce un movimiento de liquidos al espacio intracelular. En el
caso de las células nerviosas, implica un aumento del volumen intracelular cerebral,
edema cerebral, e incremento de la presion intracraneal. Estos eventos al establecerse,
se traducen en los correspondientes signos y sintomas, que en los casos ligeros gracias a
los mecanismos de adaptacion regulatoria en las primeras tres horas provocan el
movimiento de liquidos, LEC-LCR-circulacion sistémica . Dentro las manifestaciones
principales encontramos:

a) Manifestaciones Neuroldgicas; Apatia, Somnolencia, Letargia, Estupor,
Irritabilidad, Ausencia o disminucion de reflejos osteotendinosos, Babinsky,
Desorientacion, Cefalea, Convulsiones, Coma, Papiledema, Ataxia.

b) Manifestaciones Gastrointestinales: Nauseas, Vomitos, Anaorexia.

¢) Manifestaciones Musculares: Calambres Abdominales, Astenia, Anorexia.

Evaluacion de las hiponatremias.
Una vez documentada la hiponatremia (sodio menor 135 mEq/l), se recomienda:
e Determinar el estado de osmolaridad
Normoosmolar 280-295 mosm/kg
Hipoosmolar < 280 mosm/kg
Hiperosmolar >295 mosm/kg

o Evaluar el estado del Agua Corporal Total, Sodio Corporal Total.
Hipovolémicos con sodio corporal total bajo
Euvolémicos con sodio corporal total normal
Hipervolémicos con sodio corporal total alto

e Medir el Sodio Urinario
Si este es menor de 20 mEg/L significa que el rifidbn conserva los
mecanismos de retencion de sodio, de lo contrario nos orientan a pensar
en que la etiologia radica a nivel renal ya sea en un rifién con funcién
normal o alterada.

e Medir la osmolaridad urinaria
Nos permite determinar como responde el rifion ante la hiponatremia.

o Clasificar la hiponatremia en ligera, severa y muy grave

e Determinar la forma clinica de la hiponatremia

e Hacer diagnostico causal de la hiponatremia



Manejo de la hiponatremia
Ante un paciente con hiponatremia se debe tomar en cuenta los riesgos que acarrean
tanto los niveles de natremia del paciente como el tratamiento de esta.
En dependencia de la gravedad de la hiponatremia, asi debera efectuarse las
reposiciones. En pacientes con niveles de Na menor a 125mEq/L y especialmente en
pacientes con niveles menores a 110mEg/L. En estas situaciones las reposiciones deben
ser de forma rpida y enérgica, y de esta forma evitar complicaciones correspondientes.
Se recomienda generalmente en CINa al 3%(462Mosm/L), infusiones de 0,6-2
Meqv/L/hora en las primeras 6-12 horas **%#,
También en dependencia de la forma clinica, asi se instaurara el tratamiento. En las
formas agudas con sintomas graves (convulsiones y coma) se debe corregir la
hipovolemia inicialmente si estuviera presente, de lo contrario se inicia el uso de
furosemida a 40 mg i.v. diarios. En situaciones no graves las correcciones con el uso de
furosemida y CINa al 0.9%, puede resolver el problema entre 24 y 36 horas. En
hiponatremias de evolucién crénica, se debe tener precaucién en las reposiciones, ya que
puede generar graves trastornos en un cerebro crénicamente adaptado a la hipotonicidad,
manifestandose en el sindrome de mielinolisis pontina, evitando reposiciones mayores a
10-15 mEg/L/dia *%.
En hiponatremias asintomaticas cronicas, no es necesario implementar una terapéutica
inmediata. Generalmente est4d asociada al sindrome de secrecion inadecuada de
hormona antidiurética, con lo cual se debe implementar Unicamente el control de la
enfermedad de base, aportes minimos y lentos de Na, K, restriccion del agua, uso de
drogas que antagonizan la ADH.
Se recomienda que estos pacientes no deben ingerir liquidos, superior al volumen
méximo de orina para evitar que el sodio sigua descendiendo. Si con estas medidas no
resuelven su hiponatremia cronica se mencionan drogas que antagonizan la ADH.

e Demeclocyclina: inhibe la formacién y accién del AMPc en el tibulo colector,

actlia a los seis dias de iniciado el tratamiento, en dosis de 300-900 mg/dia.
e Agquaportético OPC-31260, antagonista de los receptores V2 que es una
vasopresina no peptidica.

Manejo del estado de la volemia.

En los estados Hipovolémicos, las manifestaciones de esta predominan sobre las de la
hiponatremia con lo cual debe de corregirse en primer orden la hipovolemia con la mejoria
concomitante del gasto cardiaco y de la perfusién histica de drganos y tejidos.

Por otra parte en los casos de hiponatremia hipervolémica, la terapéutica debe de ir
dirigida a la restriccion o eliminacion mediante medicamentos o métodos depuradores del
agua en exceso .

Complicaciones.

Al realizar una correccién agresiva demasiado rapida, sobrecorrecién o el mantenimiento
prolongado de una hiponatremia, puede causar el sindrome de mielinolisis pontina central.
Este sindrome descrito por Adams y Mancall en 1959, es caracterizado por variables
manifestaciones clinicas neurolégicas que en sus estados mas avanzados pueden llevar
al paciente a paralisis respiratoria central, cuadriplejia y coma irreversible. Ademés se
describe lesiones desmielinizantes también en ganglios basales, sustancia blanca



periventricular, talamo, corteza cerebral y cerebelo. Esto hizo que se le empezara a
llamar encefalopatia hiponatrémica *%.

» Hipernatremia.

Definida como sodio plasmatico mayor de 145 mEq/L.

Las Hipernatremias son menos comunes que las hiponatremias, generalmente esta
descrito que involucra un estado de hipertonicidad, acompafiado de deshidratacion
celular. Se atribuye segln revisiones, una mortalidad del 40% que se piensa sea al tipo
de paciente y patologia que la condiciona *°?,

e Clasificacion.

Segun valores del sodio:
1) Ligera Na 146-155 mEqg/L
2) Severa Na 156-175 mEqg/L
3) Muy grave Na > 175mEq/L

Segu contenido total del sodio

Hipernatremia con Na corporal total bajo
Hipernatremia con Na corporal total aumentado
Hipernatremia con Na corporal total normal

Segun el tiempo de evolucion
Aguda, menos de 12 horas
Subaguda, de 12 a 48 horas
Crénica, mas de 48 horas ™.

e Etiologiay Patogenia.

Se puede interpretar que para producirse esta alteracién, debe ocurrir una pérdida de

agua o0 una ganancia de sodio hipertonico. Siempre existira una hiperosmolaridad
plasmatica (medida y calculada), en el cual el mecanismo de la sed intentara corregir pero
en el paciente criticamente enfermo, generalmente este mecanismo se ve alterado o
deficiente. Cuando este mecanismo se encuentra intacto, un ligero aumento en las
concentraciones del Na (4-5 mEgq/L sobre niveles basales), activa la sed **.
En la hipernatremia también el cerebro pone en marcha mecanismo de adaptaciéon que
produce un incremento de los solutos intracelulares, tratando de compensar la tonicidad
con la del medio celular extracelular circundante y evitar el paso del agua del LEC al LIC.
No obstante estos procesos de adaptacién son lentos, requiriendo como minimo 48 hrs
para ponerse en funcionamiento en forma eficaz °.



Causas de hipernatremia:

Pérdida neta de agua
Agua pura

Pérdidas insensibles no repuestas (sudor, respiracion)

Hipodipsia

Diabetes insipida neurogénica (post-traumatica, por presencia de tumores, infecciones,
malformaciones vasculares, intoxicacion con etanol, etc)

Diabetes insipida nefrogénica congénita

Diabetes insipida nefrogénica adquirida (hipercalcemia, hipocalemia, enfermedad quistica
renal, por drogas como el litio, Demeclocyclina, foscarnet, anfotericina B, antagonistad de
ADH).

Agua hipoténica
Causa renal
Diuréticos del asa
Diuresis osmdtica (glucosa, urea, manitol)
Diuresis post-obstructiva
Poliuria post NTA
Causa gastrointestinal
Vémitos
Drenaje nasogastrico
Fistula enterocutanea
Tercer espacio
Diarrea
Agentes catarticos osmoticos (lactulosa)
Causas cuténeas
Sudoracién profusa
Grandes quemaduras
Causas respiratorias
ARM con hiperventilacion

Ganancia de sodio hiperténico
Infusion de bicarbonato de sodio
Alimentacion hipertonica
Ingesta de cloruro de sodio excesiva
Ingesta de agua de mar
Ingesta de sustancias emetizantes ricas en sodio
Enemas con solucién salina hiperténica
Inyeccidn intrauterina de soluciones hipertdnicas
Di4lisis hiperténica
Sindrome de Cushing
Hiperaldosteronismo primario
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e Manifestaciones Clinicas.

Estas van a estar dadas méas por el estado Hiperosmolar que por la propia
hipernatremia, con valores cercanos a 160 mEg/L *°. Dentro las principales se
encuentran:

a) Nerolégicas: Sed, Debilidad, Letargia, Estupor, Coma, Irritabilidad, Hiperreflexia
osteotendinosa, Espasticidad, Convulsiones, Déficit Focal Neuroldgico,
Hemorragia Cerebral, Edema Cerebral, Disnea.

b) Cardiovasculares: Hipotension, Venas yugulares colapsadas, Taquicardia,
Sincope.

c) Renales: Poliuria, Oliguria, Insuficiencia Renal.

d) Otras: Lengua rugosa, roja y seca; fiebre, piel roja.

e Manejo de Hipernatremias.
Valorar Osmolaridad plasmatica.
Evaluar el estado del Agua Corporal Total y clasificarlo.
Hipernatremia Hipovolémica: mayor pérdida de agua que de sodio
Hipernatremia Hipervolémica: existe ganancia de agua y sodio, con mayor
predominio de Na.
Hipernatremia Normovolémico: leve tendencia a mayor déficit de agua que Na.
Medir Osmolaridad Urinaria.
Esto nos permite conocer en que forma el rifibn responde, la cual seria
produciendo orinas concentradas, con osmolaridad urinaria mayor de 700 mOsm/L
y una densidad urinaria mayor a 1019, que generalmente no da poliuria %,

OSMOLARIDAD URINARIA

l l |

> 700 mOsm/Kg 285-699 mOsm/Kg <285 mOsm/Kg.
Aporte insuficiente de Agua  Diabetes insipida parcial Diabetes Insipida
Defecto de Osmoreceptores Insuficiencia Renal Diuréticos de Asa.

Diuréticos Osmoticos
e Tratamiento

La hipernatremia implica un riesgo para el SNC, por lo tanto todos los casos deben ser
corregidos. A la vez la correccion implica riesgos potenciales, con posibilidades de
generar edema cerebral ante una correccion brusca ' **3,

11



En la hipernatremia con manifestaciones neurolégicas agudas, el objetivo sera disminuir
la natremia a 1 mEg/L/hora siendo apropiada una disminucién menor en casos cronicos o
se desconoce la evolucién (0.5 mEg/L/hora).

Se deberan utilizar liquidos hipoténicos en la correccion de estas, que seria idealmente
por via oral 0 sonda nasogastrica. Se puede emplear agua pura, dextrosa al 5 %, CINa al
0.2 0 0.45%. Se utilizara Solucién Fisiolégica en caso de colapso hemodinamico.

La velocidad de infusion se calcula mediante la férmula que estima el cambio en la
concentracion de sodio, que representa la retencion de 1 litro de cualquier infusion.

Infusion de Na — Na del paciente.

ACT +1

Los controles de ibnogramas plasmaticos cada 3 o0 4 horas, evitar soluciones D/A 10%
(riesgo de acidosis lactica), considerar pérdidas de agua y sodio, corregir hiperglicemias y
en casos de sobrecarga de volumen que no mejora con diuréticos, se puede indicar
hemodialisis.

12



Ill. OBJETIVOS

3.1 GENERAL

3.1.1 Relacionar las alteraciones del Sodio con la mortalidad de los pacientes
ingresados en el servicio de Unidad de Terapia Intensiva del Hospital
General de Enfermedades de Instituto Guatemalteco de Seguridad Social

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

3.2.1 Determinar los niveles de Sodio de pacientes hipernatremicos que ingresan
a Unidad de Terapia Intensiva, en 24 horas.

3.2.2 Determinar los niveles de Sodio en pacientes hiponatremicos que ingresan
a Unidad de Terapia Intensiva, en 24 horas.

3.2.3 Relacionar el estado disnatremico de los pacientes en 24 horas con la
mortalidad.

3.2.4 Establecer la relacion osmolaridad y mortalidad en pacientes
disnatremicos ingresados a Unidad de Terapia Intensiva.

3.2.5 Identificar las patologias mas frecuentes que se asocian a disnatremias en
las primeras 24 hrs.

13



IV. MATERIAL Y METODO
4.1 Tipo de estudio

Se realizo un estudio de tipo prospectivo y observacional, con un total de 240
pacientes de ambos sexos, en los cuales se midi6é el sodio en tres ocasiones a
partir del momento en que cumpliera con los criterios de inclusién. Los pacientes
criticos estudiados se encontraban ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva
del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad
Social del mes de julio del 2009 a agosto del afio 2011.

4.2 Criterios de Inclusion:

4.2.1 Paciente mayor o igual de 18 afios

4.2.2 Paciente masculino o femenino

4.2.3 Pacientes que desarrollaron trastornos del sodio en UTI
4.2.4 Pacientes con 3 mediciones de los parametros establecidos

4.3 Criterios de Exclusioén:

4.3.1 Condiciones que impidieron la aplicacion del protocolo
4.3.2 Pacientes que ingresaron a UTI con trastornos del sodio

4.4 Unidad de anédlisis

La unidad de analisis fue todo paciente criticamente enfermo que ingreso a la Unidad de
Terapia Intensiva del Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social.

4.5 Poblacion de estudio

La poblacion del estudio fueron todos aquellos pacientes criticamente enfermos que
ingresaron a Unidad de Terapia Intensiva de Adultos del Hospital General de
Enfermedades del Instituto guatemalteco de Seguridad Social, del periodo de julio del
2009 a agosto del 2011. La muestra fue todo paciente criticamente enfermo que cumplié
criterios de inclusién con ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital General
de Enfermedades del IGSS de Julio del 2009 a julio del 2011.
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4.6 Operacionalizacion de las variables

VARIABLE DEFINICION DE VARIABLE TIPO DE VARIABLE ESCALA DE DIMENSIONES
MEDICION
Edad Cantidad de afios cumplidos a la fecha de Numeérica Razén Afios
aplicacion del estudio
Sexo Constitucidn organica que distingue de Categorica Nominal Masculino
hombre o mujer Dicotomica Femenino
Diagnostico de patologia de paciente Diagndstico
Diagnostico basado en antecedentes, cuadro clinico y Categorica Nominal Hospitalario
laboratorios complementarios.
Nivel Sérico de | Variable que evalla la concentracién de Numérica Razon
. ; Mmol/L
Sodio sodio en plasma.
Nivel Sérico de Variable que evalla la concentracion de Numérica Razon Mmol/L
Potasio potasio en plasma.
Glicemia Mide la concentracion de glucosa en Numérica Razon Mg/dl
sangre.
Osmolaridad Constituye el nimero de particulas de Numérica Razon mOsmol/Kg
plasmaética soluto por unidad de masa solvente, y
nos permite evaluar la presencia de
hiponatremia verdadera o falsa.
Condicion al Mide porcentaje de pacientes que Nominal Vivo
final de la ; . Categorica e Muerto.
allecen o sobreviven Dicotémica

observacion
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4.7 Procedimiento de anélisis de la informacion

La recoleccion de datos fue a partir de boletas (ver anexos), las cuales incluyen: datos
generales, edad, fechas de ingreso, diagnésticos, hallazgos de laboratorio.

Las boletas de recoleccion fueron llenadas por médicos residentes que rotaron por el area de
UTI.

Se inicié la recoleccién de datos, desde el momento en que los pacientes presentaron
disnatremias en la unidad de terapia intensiva y se hicieron mediciones durante las primeras
24 horas de haber presentado dicha alteracion. Por lo tanto se tomaron mediciones a las 0
horas (mediciéon que documento la disnatremia), a las 12 y 24 horas, donde se registraron
ademas glucosa y potasio para el célculo de la osmolaridad. Estas muestras obtenidas
fueron tanto séricas y por gases arteriales. Al contar con estas mediciones, se correlaciono
el Sodio con la Osmolaridad Plasmética del paciente la cual se calculé mediante la siguiente
formula: Sodio*2+Potasio+(glucosa/18).

Ademas se hizo la correlacién de los pacientes que presentaron disnatremias, con su
mortalidad hasta los siete dias de permanencia en UTI, tomando en cuenta que la estancia
promedio de los pacientes ingresados en esta unidad, es de 5 dias * 2.

La utilizacién de recurso humano, materiales de laboratorio, necesarios para la recoleccion
de datos fueron con autorizacién previa del jefe de la UTl y por la jefa de laboratorio medico.
Los gases arteriales y venosos se fueron procesados en un espectrofotometro
computarizado en la UTI, y las muestras sanguineas en el laboratorio central de esta
unidad.

Los datos se extrajeron del expediente clinico de cada paciente que se encuentra en UTI
del HGE de Julio del 2009 a Agosto del 2011.

Los datos obtenidos en el instrumento de recoleccion de datos se vaciaron en una hoja de
datos, procesandose estos en el paquete estadistico SPSS 18 aplicando t de student. , r.
La informacién obtenida se presento por medio de tablas y de gréaficas de barras, medias y
desviacion estandar, las cuales mostraron los resultados de la investigacion.

4.8 Aspectos éticos

Previo al inicid del estudio se contd con la autorizacion del Comité Docente y de Etica del
Hospital General de Enfermedades del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social Social y
fue realizado bajo la supervision del Dr. Jorge Luis Ranero, Jefe de la Unidad de
Terapia Intensiva de dicho hospital. Ademas de cumplir con medidas de asepsia y
antisepsia, para que no provoque ningun tipo de dafo, con el objetivo de lograr
aportes cientificos y de esta forma ser beneficioso a los pacientes que reciben
tratamiento en la Unidad de Terapia Intensiva.
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V. RESULTADOS

Cumplieron con los criterios de inclusion 240 pacientes, con una media de 57 y 47 afios para
la edad, masculino-femenino respectivamente (p < 0.01). En la tabla No.1 se aprecia las
caracteristicas generales de los pacientes, al momento de ingresar al estudio (Ohoras).

Tabla No. 1

Caracteristicas Basales

MASCULINO FEMENINO Valor de P*

X o X o

Sodio 134.65 + 132.42 + 0.27

15.29 14.83

3.85+0.52 3.84+0.77 0.97
Potasio

140.01+71.08 136.36+83.05 0.72
Glucosa
Osmolaridad 280.92+31.03 276.26+29.43 0.25

Fuente: boleta de recoleccion
* t de student

Podemos apreciar la distribucion de las mediciones de sodio, potasio, glucosa y osmolaridad
a las 0 horas, donde se observa una media de 134.65 para el sodio en el género masculino y
132.42 en el sexo femenino, con una p de 0.27. En cuanto a las mediciones de potasio,
glucosa y osmolaridad, con p de 0.97, 0.72 y 0.25, respectivamente. Esto nos evidencia que
en cuanto a la distribucién de sodio, potasio, glucosa y osmolaridad no hay diferencias
estadisticas que sean significativas.

A las 12 horas del ingreso al estudio se realizo medicién de sodio, potasio, glucosa y se
calculo la osmolaridad de los pacientes en estudio. Se puede apreciar que no se encontrd
significancia estadistica en los datos obtenidos de las mediciones realizadas en ambos
grupos (tabla No.2).
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Tabla No. 2

Mediciones alas 12 horas del inicio de la disnatremia

MASCULINO FEMENINO Valor de P*

X o X o

Sodio 135.52 + 132.88 + 0.199
15.31 14.98
3.91+ 3.85+ 0.39

Potasio 0.50 0.55
134.17+ 126.38+ 0.38
63.92 69.56

Glucosa

Osmolaridad 280.92+ 276.26+ 0.25
31.03 29.43

Fuente : Boletas de recoleccion
*t student
Tabla No. 3
Mediciones a las 24 horas del inicio de la disnatremia
MASCULINO FEMENINO Valor de P*
X o X o

Sodio 137.32 135.33 0.33
15.37 14.76
3.93+0.42 3.90+0.38 0.56

Potasio
127.02+83.58 112.68+47.97 0.14

Glucosa

Osmolaridad 285.61+31.40 280.81+29.51 0.24

Fuente : Boletas de recoleccion
*t student
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Al realizar las mediciones a las 24 horas, no encontramos diferencias significativas en los
diferentes parametros (p >0.05), apreciandose que al compararse con los datos de ingreso
al estudio, los pacientes con hiponatremia fueron corrigiendo el trastorno y los pacientes con
hipernatremias se fue estableciendo mas este trastorno.

En la tabla No. 4, se muestra el comportamiento de los trastornos del sodio a las 24 horas y
su condicién de egreso del estudio. Podemos observar que los datos son significativos en
estos pacientes, con un nimero de 65 pacientes fallecidos (27.08%), con una p <0.01 y con
relacion directa también para la osmolaridad y condicion de egreso p <0.01.

Tabla No. 4

Mediciones a las 24 horas y su condicion al momento de egresar del estudio.

Variable Condicion de Media p*
Egreso
Fallecido
143 + 23
Sodio <0.01+
134+ 9
Vivo
3.9+0.42
Potasio Fallecido
0.82
3.9+0.42
Vivo
Fallecido
116440
Glucosa Vivo 0.48
123182
297+47
. Fallecido
Osmolaridad <0.01%*
278+19
Vivo

Fuente: Boleta de Recoleccién
* t student
** estadisticamente significativo.
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En la figura 1 se observa las patologias mas frecuentes asociadas a disnatremias en
pacientes ingresados a UTI, que fueron sepsis 62 (25.83 %), el estado de choque 35
(14.58%), evento vascular cerebral(EVC) 28 (11.66%), pacientes quirdrgicos 33 (13.75%),
cetoacidosis diabética(CAD) 12 (5%), pancreatitis grave 11 (4.58), enfermedad renal crénica
(ERC) 10 (4.16%), insuficiencia renal aguda(lRA) 7 (2.91%), status asmatico 5 (2.08%), falla
multiple de érganos (FMO) 4 (1.66%), Otros 33 (13.75%). Tabla 5.

Figura No. 1
Distribucion de patologias mas frecuentes asociadas a los trastornos del sodio, en

pacientes ingresados a UTI

| Sepsis

m Estado de
Choque

B Pancreatitis
Grave

| Status Asmatico

= FMO

Px Quirdrgico

Morbilidades
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Tabla No. 5

Disnatremias y Principales Patologias asociadas

Diagnostico Disnatremia Total
Hiponatremia | Hipernatremia
Sepsis 45 17 62
Estado de Choque 31 4 35
Pancreatitis Grave 9 2 11
Status Asmatico 4 1 5
FMO 3 1 4
Paciente Quirlrgico 24 9 33
IRA 5 2 7
EVC 19 9 28
CAD 8 4 12
ERC 6 4 10
Otros 28 5 33
Total 182 58 240
Chi-cuadrado 0.59
de Pearson

Fuente: Boletas de recoleccion

21



VI. DISCUCION Y ANALISIS

La medicion del sodio es un parametro frecuentemente utilizado en el monitoreo de los
pacientes en UTIA, y que nos permite inferir la homeostasis de estos pacientes. En el
paciente en cuidado critico, con frecuencia se presentan alteraciones de esté electrolito, lo
cual se ve asociado a mayor morbi-mortalidad que se ha evidenciado en estudios ya
realizados previamente.

Tomando como base los datos expuestos y teniendo acceso a mediciones de forma continua
del sodio, se inicio el registro de datos en las fechas ya establecidas, haciendo medicién de
sodio, potasio, glucosa y céalculo de osmolaridad, a las Ohoras (hora de documentarse la
disnatremia), 12 y 24 horas.

Se pude apreciar que en los pacientes que ingresan a la unidad de terapia intensiva del
HGE del IGSS, se obtuvo una media de edad para el genero masculino y femenino de 56 y
47, respectivamente, con un célculo de t student <0.01 lo cual se puede tomar como
significativamente estadistico; esto nos orienta a considerar que la edad de los pacientes es
un factor que interviene en la mala respuesta de los pacientes en UTIA, siendo los de las
edades avanzadas los de peor prondstico, asociandolo a la presencia de disnatremia. No
encontramos relacion causal en las deméas mediciones, sodio, potasio, glucosa y
osmolaridad a las 0 horas, (p>0.05).

Posteriormente en el seguimiento de estos pacientes, se correlacioné la presencia de
disnatremia a las 12 y 24 horas, donde evidenci6 una tendencia a la mejoria en los
pacientes con hiponatremia; en los pacientes con sodio elevado, se encontrd incremento en
estos valores en el transcurrir del tiempo. No encontramos significancia estadistica al
correlacionarse con el tipo de morbilidad.

Cuando se evalu6 la asociacion de presencia de trastorno del sodio y la condicién de
egreso, sea vivo o fallecido, 65 pacientes fueron egresados del estudio en condicién de
fallecidos, con una media para el sodio de 140+23 lo cual evidencia que los pacientes con
hiponatremias o hipernatremias moderadas a severas, fueron los que més se asocié a
mortalidad, siendo estadisticamente significativo (p<0.01) (tabla No. 4).

Otro dato que si tuvo significancia, fue la osmolaridad, donde los pacientes que se
encontraban fuera de los rangos normales, pacientes con mayor o menores cifras de
osmolaridad, fueron los que mas se asociaron a mortalidad (p<0.01). Esto secundario al
comportamiento del sodio, que como es conocido, es el ibn que mayor determina la
osmolaridad plasmatica.

Por lo expuesto anteriormente se considera que nuestro estudio, es parte de investigaciones
en donde pueden incluirse mayor nimero de pacientes y darles seguimiento por un periodo
mas prolongado, ya que es una forma sencilla, no invasiva y sin muchas complicaciones.
Esto con el objetivo de conocer la importante asociacion de disnatremias y mortalidad de los
pacientes que ingresan a UTIA, en Guatemala.

Se consideran como limitantes el tiempo, el recurso humano, la estandarizacién de
resultados en el laboratorio, para tomarse en cuenta en futuras investigaciones.
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6.1 CONCLUSIONES

6.1.1 Los pacientes que ingresan a unidad de cuidado critico y desarrollan disnatremias,

presentan una mayor mortalidad.

6.1.2 La Hipernatremia fue la que mas se asocia a mortalidad.

6.1.3 Los niveles de sodio en pacientes hipernatremicos ingresados a UTIA fueron de
moderado a severo, con tendencia al incremento y en los pacientes con hiponatremia
fueron en su mayoria, moderada.

6.1.4 Los pacientes con Osmolaridad disminuida o elevada, presentan mayor mortalidad

6.1.5 Identificamos a la sepsis, el estado de choque, pacientes quirirgicos y evento
cerebrovascular, como las patologias mas frecuentes que se asocian a disnatremias.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Realizar Actualizaciones a Médicos Residentes, en cuanto al comportamiento de las
disnatremias.

6.2.2 A través de las autoridades correspondientes solicitar la compra de Agua Tridestilada

en presentaciones de 500 y 1000 cc, para utilizacion de este en el manejo de la
hipernatremia.

6.2.3 Realizar mas investigaciones para validar los distintos niveles de sodio que aporta
predecir la evolucion de los pacientes.
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ANEXOS
8.1 FORMULAS

MANEJO DE HIPO e HIPERNATREMIAS

1. Cambio en Na. Sérico= Infus6én de Na - Na Sérico

Total de agua corporal+1
2. Cambio en Na Sérico=(infusion de Na +infusion de K) — Na Sérico

Total de agua corporal +1
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8.2 BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE: EDAD:
SEXO:
DIAGNOSTICO: FECHA:
VARIABLE HORA
12 24
0 horas horas horas

Osmolaridad

Na en Gases A.

K en Gases A.

Glucosa en
Gases A.

Na Sérico

K Sérico

Glicemia

Condicién de
Egreso
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