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 Trastornos del Sodio

 Sodium disorders
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RESUMEN

 El Sodio es uno de los principales cationes extracelulares que se encarga de controlar el 
volumen extracelular y la presión sanguínea. El Sodio ingresa al organismo de los alimentos 
y las bebidas y lo elimina principalmente en el sudor y en la orina. Una función renal 
intacta mantiene una concentración constante de Sodio, ajustando la cantidad eliminada 
en la orina; cuando la ingesta y la pérdida de Sodio no están en equilibrio, se altera la 
cantidad total de Sodio en el organismo. Estos cambios en las concentraciones de Sodio 
provocan trastornos del balance de agua. Tanto la hiponatremia (Na <135 mEq/L) como la 
hipernatremia (>145 mEq/L) causan principalmente síntomas neurológicos. La instauración 
de los síntomas relacionados con la hiponatremia está dada por la gravedad y rapidez del 
cambio de concentración plasmática del Sodio. En individuos sanos, la ingestión de agua 
no conduce a hiponatremia porque la liberación suprimida de hormona antidiurética (ADH) 
permite que el exceso de agua se excrete en una orina diluida.

	 Esta	 revisión	 bibliográfica	 se	 basa	 en	 estudios	 y	 guías	 clínicas	 actualizadas,	 cuyo	
objetivo es facilitar de manera más resumida, práctica y esquemática la corrección de los 
trastornos del Sodio. 
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ABSTRACT

Sodium is one of the main extracellular cations that is responsible for controlling 
extracellular volume and blood pressure. Sodium enters the body from food and drink and is 
eliminated mainly in sweat and urine. An intact kidney function maintains a constant sodium
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concentration, adjusting the amount excreted in the urine. When sodium intake and loss 
are not in balance, the total amount of sodium in the body is altered. These changes in 
sodium concentrations cause disturbances in the water balance. Both hyponatremia (Na < 
135 mEq/L) and hypernatremia (> 145 mEq/L) mainly cause neurological symptoms. The 
onset of symptoms related to hyponatremia is due to the severity and rapidity of the change 
in plasma sodium concentration. In healthy individuals, ingestion of water does not lead to 
hyponatremia because the suppressed release of antidiuretic hormone (ADH), allows excess 
water to be excreted in dilute urine.

This bibliographic review is based on updated studies and clinical guidelines, the 
objective of which is to facilitate the correction of sodium disorders in a more summarized, 
practical and schematic way.
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ETIOLOGÍA

	 La	tonicidad	plasmática	se	define	como	 la	concentración	osmolar	de	solutos	que	no	
atraviesan fácilmente la membrana celular (osmoles efectivos). Estos solutos son principalmente 
sales de Sodio en el espacio extracelular (1). Por lo que, la concentración de Sodio plasmática 
se usa para evaluar la tonicidad. La mayoría de los pacientes con hiponatremia presentan 
hipotonicidad plasmática (tabla 1), mientras que situaciones sin hipotonicidad puede ocurrir 
en la hiperglicemia, o por presencia de solutos exógenos como manitol, tratamiento con 
inmunoglobulinas intravenosas; la hiponatremia isotónica puede estar dado por irrigantes 
quirúrgicos; y en casos de pseudohiponatremia se debe descartar hiperlipidemia extrema o 
hiperproteinemia (2,3).

 La hipernatremia, al contrario, está dado por tres mecanismos: pérdida de agua no 
reemplazada, pérdida de agua en las células, y sobrecarga de Sodio (tabla 2) (4). La hipernatremia 
persistente no debe ocurrir en pacientes que están alertas, ya que tienen un mecanismo de 
sed intacto y tienen acceso al agua. Se debe considerar, la hipernatremia transitoria que 
puede desarrollarse después de convulsiones o ejercicio intenso. El consiguiente aumento de 
la osmolalidad intracelular a través de la descomposición del glucógeno en moléculas más 
pequeñas osmóticamente activas conduce a un desplazamiento interno de agua hacia las 
células (2,5).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Hiponatremia

 Los síntomas atribuibles directamente a la hiponatremia se producen principalmente 
con	 agudas	 y	 marcadas	 reducciones	 en	 la	 concentración	 de	 Sodio	 en	 suero	 y	 reflejan	
una disfunción neurológica inducida por edema cerebral. El edema cerebral inducido por 
hiponatremia ocurre principalmente con reducciones rápidas de la concentración sérica de 
Sodio, generalmente menos de 24 horas (6,7)	(gráfico	1	y	2,	tabla	1).

Hiponatremia aguda (<24 horas)

	 La	gravedad	de	los	síntomas	en	pacientes	con	hiponatremia	aguda	refleja	generalmente	
la gravedad de la sobrehidratación cerebral, que está relacionada con el grado de 
hiponatremia. Las principales manifestaciones clínicas de la hiponatremia aguda incluyen (8,9):
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•	 Náuseas y malestar, que son los primeros hallazgos, pueden aparecer cuando la 
concentración de Sodio sérico cae por debajo de 125 a 130 mEq/L.
•	 Cefalea, letargo, obnubilación y eventualmente convulsiones, coma y 
paro respiratorio si la concentración sérica de Sodio cae por debajo de 115 a 120 
mEq/L. También se ha descrito edema pulmonar no cardiogénico.

Hiponatremia crónica (>24 horas)

 La adaptación cerebral permite que los pacientes con hiponatremia crónica parezcan 
asintomáticos a pesar de una concentración sérica de Sodio por debajo de 120 mEq/L. Cuando 
los síntomas se presentan en pacientes con concentraciones séricas de Sodio en este nivel, 
son	relativamente	inespecíficos:	fatiga,	náuseas,	mareo,	vómitos,	alteraciones	de	la	marcha,	
confusión, trastornos de memoria, letargo, calambres musculares (9).

Hipernatremia

 Con la hipernatremia aguda, la rápida disminución del volumen cerebral puede causar 
la ruptura de las venas cerebrales, lo que lleva a hemorragias focales intracerebrales y 
subaracnoideas y posiblemente daño neurológico irreversible (5,10). La hipernatremia aguda 
también puede provocar lesiones cerebrales desmielinizantes similares a las asociadas con la 
corrección demasiado rápida de la hiponatremia crónica (10,11).

 Las manifestaciones clínicas de la hipernatremia aguda comienzan con letargo, debilidad 
e irritabilidad, y pueden progresar a espasmos, convulsiones y coma. Los síntomas graves 
suelen requerir una elevación aguda de la concentración sérica de Sodio por encima de 158 
mEq/L. Los valores superiores a 180 mEq/L se asocian con una alta tasa de mortalidad, 
especialmente en adultos (11).

	 La	hipernatremia	crónica,	que	se	define	como	la	hipernatremia	que	ha	estado	presente	
durante más de un día, es mucho menos probable que induzca síntomas neurológicos. La 
evaluación de los síntomas atribuibles a la hipernatremia a menudo es difícil porque la mayoría 
de los adultos afectados tienen una enfermedad neurológica subyacente (12).

 No se ha demostrado que la corrección rápida de la hipernatremia tenga consecuencias 
adversas en los adultos y el miedo al edema cerebral debido a una corrección demasiado 
rápida de la hipernatremia, que solo se ha informado en lactantes, no debería disuadir la 
rehidratación vigorosa de adultos con hipernatremia aguda que están en riesgo de desarrollar 
desmielinización osmótica o hemorragia cerebral por hipernatremia no tratada (10). A diferencia 
de la hiponatremia, existe poco riesgo de sobrecorrección inadvertida en pacientes con 
hipernatremia,	y	los	adultos	con	hipernatremia	a	menudo	reciben	un	tratamiento	insuficiente	
(11,12)	(gráfico	3	y	4,	tabla	2).
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Tabla 1. Principales causas de hiponatremia hipotónica

*	Aunque	a	veces	se	coloca	en	una	categoría	separada,	incluimos	la	insuficiencia	suprarrenal	secundaria	
por hipopituitarismo como causa de SIADH porque se presenta con manifestaciones clínicas similares a 
otras causas del síndrome. El hipotiroidismo debe ser grave para causar una hiponatremia clínicamente 
importante (6).

Fuente: Hoorn EJ, Zietse R. Diagnosis and treatment of hyponatremia: Compilation of the Guidelines. 
J Am Soc Nephrol. mayo de 2017;28(5):1340–9. Adaptado por los autores(as)
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Tabla 2. Causas de hipernatremia

Fuente: Liamis G, Filippatos TD, Elisaf MS. Evaluation and treatment of hypernatremia: a practical 
guide for physicians. Postgrad Med. 2 de abril de 2016;128(3):299–306. Adaptado por los autores(as)

EVALUACIÓN INICIAL PARA EL DIAGNÓSTICO DE HIPONATREMIA

1. Evalúe duración (aguda o crónica) y gravedad de la hiponatremia 
2. Determine si la concentración baja de Sodio en plasma está asociada con una tonicidad 

plasmática baja, para ello calcule la osmolaridad plasmática. La mayoría de los pacientes 
hiponatrémicos tienen hiponatremia hipotónica (6,13). Revise las posibles causas (ver tabla 
1).

3. Si tiene hiperglucemia, la concentración sérica de Sodio debe corregirse para excluir la 
hiponatremia hipertónica (13).

4. En caso de hiponatremia isotónica descartar pseudohiponatremia. La determinación de 
la concentración de Sodio en una muestra no diluida utilizando un electrodo selectivo 
de iones aporta el valor real de natremia (6). Cuando este método no está disponible, 
determine la concentración plasmática de triglicéridos, colesterol y proteínas totales (13).

5. Después de documentar una hiponatremia hipotónica, determine la osmolalidad urinaria 
y concentración de Sodio en orina (13).

160

¡RECUERDE!
Cada aumento de 100 mg/dL de glucosa se correlaciona con un descenso de 1,6 a 2,4 
mEq/L de Na (14).
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Tabla 3. Fórmulas	para	calcular	osmolaridad	y	déficit	de	Sodio

Gráfico 1. Algoritmo diagnóstico de hiponatremia (6,16,17)
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Gráfico 2. Algoritmo de tratamiento de hiponatremia moderada y grave  
(Na < 130 mEq/L) (9,13,14,17)

*Identificar	 fármacos	 causantes	 de	 hiponatremia,	 si	 es	 posible	 revertir	 causa	 de	 hiponatremia,	
restricción de líquidos, o suspender infusiones hipotónicas (13) 
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Gráfico 3. Algoritmo de diagnóstico de hipernatremia (12,18)
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¡RECUERDE!
Solución hipertónica : Cloruro de Sodio 0,9% 100 mL + 3 ampollas de cloruro de 
Sodio 34,22 mEq 
Hiponatremia leve: no se corrigen con soluciones hipertónicas.

Objetivo de corrección: aumentar Sodio de 4 - 6 mEq/L en 24 horas.
Corrección máxima: 8 mEq/L en 24 horas (14) 

Los síntomas neurológicos del síndrome de desmielinización osmótica suelen apare-
cer de 2 a 6 días después de la corrección (14) 

La resonancia magnética es la imagen de elección (14)

Si sobrepasa la corrección máxima permitida de Sodio y hay riesgo de desmieliniza-
ción pontina administre agua libre vía, dextrosa al 5% ó cloruro de Sodio al 0,45% 
intravenoso (14,17) 
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Gráfico 4. Algoritmo de tratamiento de hipernatremia (4,12,19,20)

CONCLUSIÓN

 La hiponatremia es la anomalía electrolítica que se presenta con más frecuencia en la 
práctica clínica y puede provocar complicaciones potencialmente mortales. Puede presentarse 
al ingreso de un paciente a cuidados intensivos o desarrollarse durante la hospitalización 
como resultado del tratamiento y/o de múltiples comorbilidades.

	 Es	necesaria	la	identificación	y	tratamiento	inmediato	con	solución	salina	hipertónica	
para reducir el riesgo de lesión neurológica permanente, previa valoración clínica, gravedad 
y duración de la alteración osmótica del medio interno. 

 Por el contrario, la hiponatremia crónica debe corregirse de manera pausada para 
reducir los síntomas, evitar una velocidad excesiva que pueda crear un riesgo de lesión 
osmótica. La determinación de la etiología de la hiponatremia crónica requiere el análisis de 
la osmolalidad sérica, el estado del volumen y la osmolalidad urinaria y el nivel de Sodio.

 La hipernatremia se debe con mayor frecuencia a la pérdida de agua no reemplazada del 
tracto gastrointestinal (vómitos o diarrea osmótica), la piel (sudor) o la orina (diabetes insípida 
o una diuresis osmótica debido a la glucosuria en la diabetes mellitus no controlada o aumento 
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de	la	excreción	de	urea	como	resultado	de	catabolismo	o	recuperación	de	insuficiencia	renal)	
(19). Los pacientes que presentan hipernatremia por lo general tienen una afección subyacente 
grave que afecta su capacidad para responder a la sed. La corrección de la hipernatremia se 
basa en la administración de agua libre, solución salina al 0,45% o dextrosa al 5% en agua.

 Sea hipernatremia o hiponatremia aguda, las manifestaciones clínicas pueden ser 
potencialmente mortales y su tratamiento presenta grandes desafíos para los médicos. 
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