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INCIDENCIA Y ETIOLOGIA DE LA HIPONATREMIA POSTOPERATORIA EN

PACIENTES DE UNA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS.

ANTECEDENTES

El paciente postoperado de cirugia mayor, presenta con frecuencia trastornos
electroliticos, y de ellos, la hipenatremia tiene la mayor incidencia, reportada en la
literatura mundial en 0.4 a 4%™>; sin embargo, en un trabajo reciente realizado por
nosotros en £ste hospital en pacientes postoperados de cirugia mayor, que se
encontraban tanto en piso como en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), detecté una
incidencia del 8% .

La importancia ciinica en los pacientes que desarrollan hiponatremia radica en que
su presencia se asocia con un incremento en la morbilidad y mortalidad, basicamente
pot el desarrollo de encefalopatia, crisis convulsivas y edema pulmonar no
cardiogénico’, que algunos investigadores han reportado con una frecuencia tan alta

187 aunque otros autores no 1o han corroborado®. Se ha encontrado que

como en 21-27%
las mujeres en etapa reproductiva tienen un mayor riesgo de presentar complicaciones
secundarias a hiponatremia'®, y ello se ha atribuido a alteraciones en los procesos de
adaptacion cerebral a la hiponatremia que estan en relacion con los niveles estrogénicos
elevados'.

El sodic es predominantemente un electrolito extracelular; se absorbe en tubo
digestivo: en intestino delgado difunde hacia la luz o en sentido inverso, dependiendo

del gradiente de concentracion; también se transporta de forma activa fuera de la luz del

intestino delgado y colon; en el yeyuno e ileon su transporte se facilita por efecto de



aldosterona®, que también interviene en la excrecion de sodio por glandulas sudoriparas
y salivales.

A nivel renal, el sodio se filtra libremente en el glomérulo, y se reabsorbe en
tibulo contorneado, dependiendo de algunos mecanismos que mantienen el volumen
circulante y la osmolaridad, con la estimulacidon de los osmoreceptores vy
barorreceptores localizados en la auricula derecha y [os grandes vasos. El 90% se
reabsorbe en tubulo contormeado proximal y la rama ascendente del asa de Henle; la
aldosterona estimula la reabsorcién de sodio en el tabulo contorneado distal y en los
conductos colectores, sin embargo sélo 2% del sodio se reabsorbe en éste sitio. A su
vez, en el control de la secrecidn de aldosterona intervienen la concentracion plasmaética
de sodio, potasio, hormona que estimula las suprarrenales (ACTH) y la angiotensina. La
disminucion en Ja tension arterial produce un decremento en la tasa de fiitracidn
glomerular, con lo cual se reduce la cantidad de sodio que se filtra; este mismo efecto se
induce por el sistema renina-angiotensina. y por vasoconstriccidn aferente secundaria a
la actividad simpédtica renal o de adrenalina circulante.. A la inversa, cualquier
incremento de la tasa de filtracion glomerular, incrementa el sodio filtrado. De los
factores que inducen natriuresis, el més estudiado es el que se produce en la auricula;
¢éste responde a la expansién de volumen, e inhibe la resorcién de sodio en tdbulo
colector. La presion hidrostética intersticial modifica también la reabsorcién de liquido
y sodio, asi como los sistemas humorales intrarrenales como prostaglandinas y
cininas>*'°,

Otro factor que interviene en la reabsorcion de agua en la nefrona, es {a Hormona
Antidiurética (HAD), que se produce en los nicleos hipotalamicos supradptico y

paraventricular, cuya liberacion depende de los impulsos aferentes de los



barorreceptores de la auricula izquierda; el efecto de dichos impulsos es inhibitorio de 1a
secrecion de HAD. Su secrecién también responde al estimulo de tos osmorreceptores
hipotalAmicos, en respuesta a la elevacidn de la osmolaridad sérica. La HAD aumenta ia
permeabilidad al agua en los segmentos distales de la nefrona, por lo que disminuye la
depuracién de agua libre y se incrementa la osmolaridad urinaria'’.

También es importante mencionar, al hablar de la regulacion de la composicién de
los liquidos corporales, al mecanismo de la sed, que estd en relacién al estimulo de los
osmorrecepiores, con la finalidad de que al ingerir agua libre disminuya la osmolaridad
sérica'®.

Cuando se obtiene un resultado de sodio (Na") sérico por debajo de lo nommal,
existen varias explicaciones: la primera condicién que debe descartarse es la existencia
de un fenémeno de hiponatremia no verdadera que se denomina pseudohiponatremia,
ésta se presenta cuande el laboratorio reporta hiponatremia, aungue el nivel de Na®
corporal es normal; esto sucede en presencia de cantidades elevadas de lipidos,
habitualmente con una concentracién mayor a 800mg/dl de triglicéridos o de proteinas
que disminuyen la fraccion acuosa en la cual se encuentra el Na* cuando la medicion se
efectita con un fotdmetro de flama,; ésta alteracidn ‘se caracteriza por que hay
hiponatremia en presencia de osmolaridad sérica normal. Otra opcidn es que la toma de
la muestra haya sido inadecuada, como cuando se obtiene de una linea venosa o arierial
que no ha sido adecuadamente lavada, o cuando se infunde una solucién hipoténica en
una vena periférica, y la puncién se efectia en la misma vena por arriba del sitio de
infusién™'!,

Para su estudio, la hiponatremia se divide de acuerdo con la osmolaridad sérica

medida: la hiponatremia hiperosmolar se presenta cuando hay movimiento de agua del



espacio intracelular a! espacio extracelular en presencia de una concentracidn sérica alta

de moléculas de bajo peso molecular y osméticamente activas, como glucosa, manitol y

maltosa, con la consecuente dilucién de sodio’: 1a hiponatremia hipoosmolar, también

conocida como real, se acompaiia, come su nombre lo indica, de hipoosmolaridad

sérica’, En el paciente postoperado, los mecanismos fisiopatélogicos de la hiponatremia

hipoosmolar son los siguientes:

Administracién excesiva de soluciones hipotdnicas por via intravenosa; no obstante,
aparentemente no basta con ésta unica condicién para ocasionar hiponatremia
significativa, aunque si parece favorecerla'’. También puede presentarse
hiponatremia hipoosmotar pero con hipovolemia en el caso de pérdidas de sodio (por
via gastrointestinal, por nefropatia perdedora de sal o por el uso de diuréticos), que se
repongan con agua libre’. En la nefropatia perdedora de sal y en el uso de diuréticos,
la fraccion de excrecion de sodio (FE Na') s¢ encuentra elevada

Otra causa de hiponatremia hipoosmolar es la hiponatremia dilucional, que se
encuentra en los casos de pacientes con insuficiencia hepatica, insuficiencia cardiaca
e insuficiencia renal crénica. En la insuficiencia cardiaca se presenta una actividad
neurchumoral intensa que s secundaria al bajo gasto cardiaco, con lo cual se reduce
la tasa de filtracién glomerular, se libera HAD y se incrementa fa reabsorcion en
tlibulo contorneado con disminucién del volumen filtrado que llega a las porciones
encargadas de la dilucidon. En los pacientes con insuficiencia hepitica y ascitis
sucede de la misma manera una disminucién en el gasto cardiaco y la perfusion
renal. En la insuficiencia renal, la tasa de filtracién glomerular v la llegada de
volumen filtrado a los sitios donde se realiza la dilucion se reduce, con disminuci6n

de la depuracién de agua libre’.



3. En el sindrome que se presenta en los pacientes post-Reseccién Transuretral de
Préstata, el mecanismo es similar, pero en éstos, hay absorcidn importante de
soluciones hipotdnicas que se utilizan para irrigacion; éstas Gltimas se absorben por
los vasos de las zonas cruentas. Este mecanismo se presenta también en
procedimientos como ablacién endometrial por laser y litotripsia. La incidencia de
éste fendmeno se ha estimado en 11 al 41%™'®. Su diagnéstico se establece por el
antecedente y por la presencia de hiponatremia hipoosmolar con euvolemia’,

4. En el sindrome de Secrecién Inapropiada de Hormona Antidiurética (SIHADY} la
liberacion de Hormona Antidiurética (HAD) continia a pesar de haber
hipoosmolaridad plasmatica, produciendo incapacidad para lograr la maxima

MM8 los criterios para su diagnéstico son hiponatremia

dilucidn urinaria
hipoosmolar, osmolaridad urinaria inapropiadamente elevada, excrecién renal de
sodio >20mEg/], FE Na' >1%, Fraccion de Excrecién de urea (FEUrea) >55%,
euvolemia clinica, brecha anidnica <! 1mEqg/L, funcion renal, suprarrenal v tiroideas
normales’.

5. Otro fenémeno que puede producir hiponatremia, es el sindrome perdedor de sodio,

aparentemente mediado por el factor natriurético auricular™>'®

que sc presenta
predominantemente en pacientes con lesiones cerebrales tales como traumatismo
craneal, hemorragia subaracnoidea, tumores y procesos infecciosos, aunque se ha
propuesto que contribuya una disfuncion tubular distal renal, una respuesta
inadecuada del eje renina-angiotensina-aldosterona, otros factores natriuréticos de
origen cerebral (el péptido natriurético cerebral y el péptido natriurético tipo C)'S, la
interrupcién del estimulo simpatico a los rifiones o la presencia de un compuesto

II’T

similar a ouabaina a nivel cerebral’’. El diagnéstico se efectia por hiponatremia



hipoosmolar con hipovolemia, balance de sodic negativo, incremento de los niveles
séricos de 4cido Grico, relacion urea:creatinina séricas incrementada, potasio sérico
elevado, y aunque éstos pacientes tienen un Na® urinario elevado, la FE Na' no es
mayor a (1,5%, brecha anidnica normal o elevada®', y la FE urea es menor 55%'"'®

El Sindrome de la “Célula Enferma”, se ha descrito recientemente en los pacientes
gravemente enfermos, en los cuales por incremento de la permeabilidad de la
membrana celular. Se produce un escape de las particulas osmdticamente activas
hacia el espacio intravascular, y con elio, de agua libre, lo que ocasiona
hiponatremia; alternativamente se ha propuesto que por trastornos metabélicos, la
célula no produce ésas particulas osméticamente activas'"'?; éste fenémeno puede
ser detectadoen pacientes graves por la presencia de osmoles no medibles, es decir,
una diferencia entre la osmolaridad sérica medida y la calculada mayor de
10mOms/kg' ',

La insuficiencia suprarrenal primaria, que per ausencia de mineralocorticoides
produce pérdida renal de sodio. El Na* urinario no se encuentra disminuido, hay
hiperkalemia y habituaimente cursa con hipovolemia.’

La deficiencia de hormonas tiroideas, sea de causa primaria o secundaria, por
disminucién del flujo renal y de la tasa de filtracion glomerular que condiciona
incremento en la reabsorcion de agua y sodio en el tibulo proximal con llegada de
filtrado escaso al segmento encargado de la dilucion. Al igual que en el caso previo,

su tratamiento es la sustitucion hormonal, y el diagnéstico se establece por

determinacion de la concentracidn sérica de hormonas tiroideas (T3, Ty T4L, TSHY.



Determinar el origen de la hiponatremia es crucial, ya que el tratamiento de
acuerdo con la etiologia puede ser diametralmente opuesio; establecer el diagnéstico
diferencial es particularmente dificil en el sindrome de SIHAD y el Sindrome Perdedor
de Sodio, ya que comparten algunas caracteristicas. En el sindrome de SIHAD se
requiere restriccion hidrica, y en el Sindrome Perdedor de Sodio, el paciente se
encuentra hipovolémico, por lo que requiere instifacién de soluciones isotonicas'®!®!%;

en presencia de un flujo cerebral comprometido, tratar al paciente con restriccion

hidrica en presencia de hipovolemia puede tener resultados catastréficos.



HIPOTESIS

La incidencia de hiponatremia postoperatoria es alta en los pacientes sometidos
a cirugia mayor que ingresan a la UCL..
La etiologia mas frecuente dc la hiponatremia en los pacientes de UCI

postoperados de cirugia mayor es ¢! uso de diuréticos.



OBJETIVOS

Conocer la incidencia de hiponatremia postoperatoria de cirugia mayor en una

UCI.

Canocer Iz etiologia de la hiponatremia postoperatoria de cirugia mayor en una

UCL.



MATERIAL Y METODOS

1. . Disefio del estudio.- Prospectivo, longitudinal, observacional, comparativo.

2. Universo de estudio.- Pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos del

HECMNSXXI que hayan sido sometidos a procedimiento de cirugia mayor.

3. Seleccién de la muestra:

Criterios de seleccion:

a)

b)

Criterios de inclusion.- Pacientes ingresados a la UCI mayores de 18 aiios,
en el periodo Agosto-Diciembre 2000, posterior a haber sido sometidos a
procedimiento de cirugia mayor.

Criterios de no inclusion.- Pacientes con antecedente de insuficiencia renal
crénica, o con antecedentes de insuficiencia suprarrenal o hipotiroidismo no
sustituidos, con muerte cerebral, sometidos a resucitaciéon cardiopulmonar
por paro cardiorrespiratorio en el transoperatorio, o con hiponatremia desde
¢l periodo preoperatorio.

Criterios de exclusién.- Pacientes que desarroilen muerte cerebral o paro
cardiorrespiratorio durante su estancia en UCI, o que presenten hiponatremia

posterior a la administracion de desmopresina en el periodo de seguimiento.

4. Descripcion de las variables.-

Segin Iz metodologia:

Variable independiente.- Hiponatremia

Variable dependiente.- incidencia, etiologia.

a)

Descripcion operativa



Incidencia.- Casos nuevos que se presentan en un tiempo determinado en una

poblacién determinada. Se calcula con la siguiente férmula:

Nimero de casos de hiponatremia/totalidad de pacientes postoperados en el

periodo agosto-diciembre 2000.

Hiponatremia.- Sodio sérico menor de 130mEq/l en por lo menos dos

determinaciones.

Secrecién Inapropiada de Hormona Antidiurética.- Presencia de hiponatremia
hipoosmolar (osmolaridad sérica <290mOsm/kg H,OQ) con Na*  urinario
>20mEqg/L, hiperosmolaridad wrinaria (osmolaridad urinaria >100mOsm),
hipouricemia (<2.4mg/dl), euvolemia o hipervolemia clinica, FE Na* 1% o mayor
y FE urea >55%, con ausencia de insuficiencia renal, insuficiencia suprarrenal o

hipotiroidisma.

Hiponatremia por diuréticos.- Antecedente de su empleo, incremento de
depuracion de agua libre, incremento de fraccidn de excrecion de agua, incremento

de fraccién de excrecidn de sodio, € incremento del indice de falla renal.

Insuficiencia renal aguda.- Disminucién de la depuracién de creatinina, oliguria
(diuresis menor 400ml en 24hrs), disminucién de U/P osmolar, disminucion de la
depuracion esmolar, disminucion de fraccién de excrecion de agua, fraccidn de
excrecion de sodio elevada, incremento del indice de falla renal, elevacidén de
creatinina sérica, disminucién de creatinina urinaria, sin antecedente de falla renal

previa.
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Hiponatremia por hiperglucemia.- Hiponatremia hiperosmolar, con brecha osmolar
normal y glucemia>300mg/d1>.

Hipotireidismo.- Disminucidn de T, Ty, T4l, TSH elevada, o TSH disminuida en
presencia de panhipopituitarismo (valores normales Ty 90-190ng/dl, T4 5-12-

514%, TaL 0.7-2. TSH 0.0-5£.U/ml).

Insuficiencia suprarrenal.- Cortisol sérico basal menor de 70ng/dl (el estado
postoperatorio es un estado de stress por lo que se esperan cifras de cortisol sérico

inclusp por arriba de lo normal).

Presencia de solutos no medibles osmdticamente activos.- Brecha aniénica mayor

de 10mOsm/kg.

Sindrome Perdedor de sodio.- Hiponatremia hipoosmolar con Na* urinario
>20mEg/!, FE Na" <1% y FE urea <55%, hipovolemia clinica, brecha aniénica

normal o elevada, hipoosmolaridad sérica y osmolaridad urinaria >100mQOsm
Pruebas de funcién glomerular.- Depuracion de creatinina y U/P de creatinina.

Pruebas de funcidn tubular.- Fracciones de excrecién, absorcion y U/P de Na, K,

agua libre y osmolares.

U/P= Cifra urinaria/ cifra sérica de una substancia determinada

Valores normales:
U/P creatinina: 60-100

U/P urea: >30

U/P osmolar: 1.8-2.2

12



Depuracion.= U/P de la substancia x Volumen minute urinario

Valores normales: Dep crea: 100-150ml/min

Dep Na': 0.5-1ml/min

Dep K*: =.7-10%

Dep Osm=1.8-2.2mi/min

Dep H,O libre= V min-dep osmolar {(-0.46 a —1.66ml/min)

Fraccién de excrecion= U/P de !a substancia/U/P de creatininax 100

Valores normales: FE Na: 0.3-1%

FEK" 7-30%

FEH;0: 0.3-1.3

Fraccion de reabsorcion= 100-FE de la substancia

Valores normales: Fab H20: >98%

FabNa: >%8%

Osmolaridad sérica calculada.- 2(Nat+K)+BUN/2.6+glucosa/18. (280-

3t10mOsm/L)

Brecha osmolar= osmolaridad sérica medida-osmolaridad sérica calculada

(<10)

Brecha aniénica=(Na'+K")«(Cl+ HCO3)  (<20)

Cirugia mayor.- Pacientes sometidos a craniotomia, cirugia de columna, cirugia
de aorta abdominal, cirugia carotidea, exploracién femoral, cirugia abdominal que
implique una ¢ mads anastomosis, cirugia abdominal complicada con proceso séptico,
cirugia abdominal con reseccion parcial o total de viscera hueca o sélida, avances
faciales o reseccidn mandibular, nefrectomias, plastia traqueal, drenaje de absceso

profundo de cuello y abordajes de mediastino.

13



PROCEDIMIENTO

En el periodo Agosto-Diciembre 2000 se capté a los pacientes que cumplieron
con los criterios de inclusion en las primeras horas de su estancia en UCL Se recolectd
en una hoja disefiada para ello los antecedentes personales patolégicos del paciente,
cifras de Na* plasmatico y glucemia pre, trans y postoperatorias en los dias 1,3 y 7, asi
como los medicamentos y soluciones empleados en ¢l pre, trans y en los dias 1, 3 y 7
del postoperatorio, asi como nombre, nimero de afiliacién, diagndstico, y
procedimiento efectuado, presencia o no de ventilacion mecénica asistida y edema
clinico. La determinacion de electrolitos séricos se efectud en ¢l laboratorio de la UCH
con un aparato marca Ciba Coming, modelo 614.

En los pacientes con determinacion menor de 130mEq/L. en por lo menos dos
ocasiones (con el objeto de descartar errores en la toma de muestra o su procesamiento),
se determind ademas Na® urinario, acido urico, glucosa, cloro y potasio séricos, urea
sérica y urinaria, gasometria arterial, y con el fin de descartar pseudohipenatremia, se
midid la concentracion de triglicéridos y proteinas totales, todo ello en el laboratorio
central del hospital, con un aparato Hitachi 917, quimica sanguinea y urinaria por
método de colorimetria, y electrolitos séricos per método de ion selectivo. Se midieron
osmolaridad sérica y urinaria con un osmometro marca Osmometer, calibrado por la
compafiia Calibration System con soluciones de osmolaridad conocida 100mOsm/dl y
500mOsm/dl. Para busqueda de insuficiencia suprarrenal no detectada previamente, se
determiné en el Laboratorio Especial de Endocrinologia cortisol sérico por técnica de
quimicluminiscencia con el Autoanalizador Immulite y estuches Diagnostic Products

Corporation; y en el laboratorio de Medicina Nuclear, hormonas tiroideas por método

14



de Radioinmuncensayo para descartar hipotiroidismo primario y secundario. Se efectué
también balance de liquidos y de sodio, captando los ingresos y egresos de las hojas de
enfermeria y de anestesiologia. Una vez que los pacientes se egresaron a piso, se
cantinud el seguimiento en el mismo por 7 dias, que es el tiempo en que se considera
que la hiponatremia puede atribuirse a situaciones relacionadas con el evento de cirugia
mayor. Con dichas mediciones, se calcularon osmolaridad sérica calculada,
depuraciones de urea, creatinina, osmolar, de agua libre, indice de falla renal, fraccidn
de excrecién de sodio, potasio, agua libre, urea, osmolar, brecha anidnica, brecha
osmolar, fraccion de absorcion de agua y sodio. Posteriormente, se determiné el tipo de

hiponatremia con que cursaban y la etiologia probable de la misma.
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ESTADISTICA

Se utilizaron tasas para incidencia, nimeros absolutos, medidas de tendencia

central y prueba U-MannWhitney.



RECURSOS PARA EL ESTUDIO

Humanos.- Médicos de base de la UCI, quimicos de la UCI, Medicina Nuclear,
Laboratorio Central y Laboratorio Especial de Endocrinologia.
Materiales.- Equipo de los laboratorios mencionados y osmémetro de la UCL.

Econdmicos.- No se requirié apoyo externo.



CONSIDERACIONES ETICAS

Todas las pruebas se efectuaron sin exponer al paciente a ningun riesgo, y la
mayoria de ellas se consideran de rutina en UCI, por lo que ne se considerd necesario
solicitar consentimiento informado a los familiares ni al paciente. El protocoto fue

aprobado por €l Comité de Investigacion del HECMN Siglo XXI.



RESULTADOS

Se captaron y analizaron 148 pacientes postoperades de cirugia mayor que
ingresaron a la UCI en el periodo Agosto-Diciembre 2000. Nueve de ellos no se
incluyeron por [as siguientes razones. uno se encontraba en status post-Paro
Cardiorrespiratorio, uno se encontraba en Insuficiencia Renal Aguda previo al ingreso
al quiréfano, cuatro pacientes tenian el antecedente de Insuficiencia Renal Crénica, dos
se encontraban con Muerte Cerebral a su ingreso a la UCI y uno tenia determinacion
sérica de Nat+=125mEqg/L. De los 139 pacientes restantes, una cursé con hiponatremia
en el primer dia del postoperatorio, con administracién de desmopresina unas horas
antes, por lo que s¢ excluyd del estudio; dos pacientes mas presentaron hipenatremia
asociada al empleo de desmopresina en el 7° dia del postoperatorio, por lo que se
excluyeron a partir del momento en que les fue administrada; otros dos presentaron
hiponatremia por debajo de 130mEqg/L en el tercer dia postoperatorio, pero fueron
egresados antes de que dicha cifra pudiera corroborarse, por lo que se excluyeron a
partir de ése momento; cuatro pacientes desarrollaron muerte cerebral durante el
seguimiento, dos entre el 1° y 3er dia y dos entre el 3° y el 7°, por lo que se excluyeron a
partic de entonces. Todos éstos pacientes s¢ incluyeron en el anélisis previo a la
presentacion de la condicidn que ameritd su exclusién del protocole.

Las caracteristicas demogrificas de los 138 pacientes analizados se encuentran

referidas en la Tabla 1.



Tabla |

Tolde | o | ]
pacientes |; ) | Edad j
(n) f L
M=73
' (52.8) ! 54.0118.5
138 | F6s |
| =
56.8+17.7
L R CIA VI

De los 138 pacientes, 12 presentaron hiponatremia durante el seguimiento del
postoperatorio con una incidencia de 8.6% (Tabla 2). En la Tabla 3 se resume la
cantidad de pacientes analizados por servicio al que pertenecian, y Ja incidencia de
hiponatremia en cada uno de ellos (dos pacientes pertenecientes a Urologia se
incluyeron en Gastrocirugia por tratarse de intervenciones intraabdominales). Aunque
aparentemente la mayor incidencia fue para el servicio de Cirugia de Cabeza y Cuello,
esto es efecto del tamafio de la muestra; en realidad, el grupo con mayor incidencia fue

¢l de pacientes neuroquinirgicos.

Tabla 2
i 1
Total pacientes ‘ No Hiponatrémicos IHiponatrémicos !
(n) ‘ (%) l (%) :
- . ! E
| 126 Y ;
138 ’i 91.4) l (8.6) !
AAAAAAAAA _— . i
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Tabla 3

Servicio n Hiponatremia Porcentaje
| Neurocirugia 87 9 0%
—C;ast;ocimg;a 33- ‘ ] 3% o
A;;)l;éia 12 1 8%
"Cirugia de Cabezay 6 o o
C‘uerllo

Se analiz6 Ia cantidad de sodio ¥ de volumen isotdnico administrados por via

intravenosa tanto a los pacientes que cursaron con hiponatremia como a los que no lo

hicieron. Se administraron 308mEq/paciente de sodio en el grupo de no hiponatrémicos

y 305.4mEq/paciente a los hiponatrémicos, sin que la diferencia alcanzara significancia

estadistica (p=0.501). Se administraron 2235.5ml de volumen isotdnico por paciente en

el grupo no hiponatrémico, y 2622ml/paciente en el grupo hiponatrémico, nuevamente

sin diferencia estadistica (p=0.866) (Figuras 1 y 2). La cantidad de volumen libre de

electrolitos (dextrosa 5%) fue minima en ambos grupos en todos los tiempos.

2i



Figura 1

Na {(mEq) 306

Sodio administrado intravenoso
®No |

hiponatrémicos |
a Hlponatrém:cos]
i

308
307} —

305
304

Figura 2

Vol (ml}

Volumen isotdnico aportado IV

2700,
2600/
2500
2400
23001
22004
2100
20001 — -
p=0.866

l ill No hiponatrémicos O Hiponatrém icos?
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Los farmacos que de alguna manera intervienen en el metabolismo del sodio o

que modifican la excrecion o accién de HAD, que fueron utilizados en los pacientes

tanto con hiponatremia como sin hiponatremia, se enlistan en la tabla 4. El firmaco mas

utilizade fue la difenilhidantoina. Es de llamar la atencién que la mayor variedad de

diuréticos se empled en el grupo no hiponatrémico. La frecuencia ¢n el de otros

medicamentos como hidrocortisona, metilprednisolona, dexametasona y carbamazepina

fue similar en ambos grupos.

Tabla 4,
Firmacos _\” No hﬁaar?nﬁcésw___}{i—p_oﬁfrgni‘cg; T
(%) (%)

| Hidrocortisona - 43 O w7 ]
| Dexametasona i 31.8 il 35.7 |
[ Furosemide il 19.4 “ 14.2 |
[ Manitol |l 072 Ji 1.7 ]
| Metilprednisolona R 10 N 178 i
[ Difenilhidantoina i 418 i 51.7 B
[ Es.pi;o_nolacwnai o ﬂ 0.18 H 0 |
| Acetazolamida I 0.54 I 0 |
[Ca}ﬁaﬁazei)ina I 018 H_ 1,7 |
{ Hidroclorotiazida 1l 0.18 i 0 ]
[ Clortalidona 1 0.18 | 0 |

Ambos grupos, hiponatrémicos y no hiponatrémicos, tenian cifras de sodio sérico

por arriba de 130mEq/L en la determinacién preoperatoria para poder ser incluidos en el

estudio, sin embargo, los pacientes que posteriormente presemtaron hiponatremia,
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tuvieron una cifra menor comparada con los que no la presentaron (139.55+5.84mEq/L

y 135.0543.43mEq/L respectivamente).

De los doce pacientes que cursaron con hiponatremia, la mayoria la presentaron
en el primer dia postoperatorio (8 pacienies, 66%); un paciente en el tercer dia
postoperatorio, uno en el quinto, otro en el sexto y uno mds en el séptimo
(representando el 8.3% cada uno). Solamente un paciente, €l nimere 10, cursé con
hiponatremia a todo lo largo del seguimiento. Ocho pacientes se mantuvieron con
ventilacion mecanica asisitida (VMA) durante las primeras 24 horas (66.6%); siete
pacientes persisitian con VMA al momento de presentar hiponatremia (58.3%).
Ninguno de los doce presentaba edema en extremidades o zonas de declive al momento
de presentar hiponatremia.

Los diagndstico etioldgicos de los pacientes que presentaron hiponatremia se
presentan en la tabla 5. Todos los pacientes tuvieron cifras normales o por debajo de lo
nermal de proteinas séricas y triglicéridos, por lo que se descarté pseudohiponatremia.
Uno se atribuyd a insuficiencia renal aguda, dos a hipotiroidismo, cuatro a SIHAD, uno
a hiponatremia dilucional por insuficiencia cardiaca, dos por hiperglucemia y dos por

sindrome perdedor de sodio.

Tabla 5

‘_Diagnéslico H n I Porcentaje jh

| IRA I r b 8.3% |

[ Hipotiroidismo L2 i 16.6% |

[ SIHAD Il 4 I 33.3% ]

~ Sindrome Perdedor de " ;
Sodio [ 2 | 16.6%

! Dilucional I [ | 83% ]
Hiperglucemia L 2 16.6% |
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A continuacidn se analizan los casos de los pacientes con hiponatremia.

Paciente 1.- L.O.L.E., del sexo masculino , 66 afios, sin antecedentes de
importancia, con Aneurisma de Aorta Abdominal roto, sometido a Aneurismectomia e
Interposicion de injerto Aortobiiliaco, con inestabilidad hemodinamica previa a la
cirugia. Durante el transanestésico se calcularon pérdidas por trauma quirirgico
1920ml, sangrado 750ml, diuresis 68ml, pérdidas insensibles 300m!, con administracién
de furosemide, hidrocortisona, esmolol y bicarbonato de sodio por acidosis metabdlica
persisitente; se traté con solucién salina 0.9% 4000ml, Hartmann 1500ml, Haemacel
1500ml, paquete globular 600ml, plasma 300ml, y el balance de liquidos
transanestésicos fue +4862ml. En el primer dia postoperatorio se traté con solucion
mixta 1500ml, Haemacel 1000mli, paquete globular 1200ml y plasma 1200mi, con
diuresis 1205ml y balance de liquidos +1512ml, con administracién de furosemide en
bolos. El balance de sodio resulté +1512mEq. Se concluyd hiponatremia secundaria a
insuficiencia renal aguda en base a las siguientes determinaciones del primer dia

postoperatorio:

[ || Suero |L Orina ]
[T Na'mEgL) I 128 | 100 |
[ K (mEg/L) I 41 | 24 ]
| Cl'(mEg/L) | S - |
[ Glucosa (mg/dl) i 161 | -]
| Urea (mg/dl) I 97 | 460 |
| Creatinina (mg/dl) 1 3 | 17 i
Osmoéfnrgi:glfr:;ilda ‘L 200 “ 139
[ Osmolaridad calculada || 2902 B |
{ Bicarbonato (mEg/L) | 133 | ]
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Dep crea=5ml/min
FE Na=13%

Dep Osm=0.38
FEOsm= 7.6%
IFR=17.8

Brecha osmolar=0.2

Brecha anidnica=2.1

T; (ng/dl) 10
Ty (Lg%) 5.1

~ -

i Tal. (ng/d1) 1.4

{ _

!

i TSH (©U/ml) 3.2

Cortisol sérico=>500ng/ml

Este paciente se comporté con oliguria durante el transoperatorio, y aunque en
las primeras horas del postoperatorio recuperd volumen urinario, la depuracién de
creatinina no mejord, el balance hidrico fue francamente positivo y hubo elevacion de
azoados. A pesar de la administracion de hidrocortisona en el transoperatorio, no hubo
supresién suprarrenal y el resultado es compatible con respuesta al stress. E! perfil
tiroideo es el esperado para un enfermo no tiroideo.

Paciente 2.- H.R.R. del sexo femenino, 62 afios, antecedentes de Diabetes

Mellitus (DM) e Hipertension Arterial Sistémica (HAS), tratada con captopril,
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verapamil y glibenclamida, con diagnéstico de meningioma det tercio medio de la hoz
del cerebro, sometida a craneotomia con reseccion del mismo. En el preoperatorio se
traté con DFH, dexametasona y furosemide. En el transoperatorio se calcularon
pérdidas por trauma quirirgico 910ml, sangrado 1700ml, diuresis 810ml, con
administracién de solucién salina 0.9% 3850ml, haemacel 1000ml, paquete globular
300ml, efedrina, furosemide, manitol, con un balance hidrico +1730ml. En el primer dia
del postoperatorio se trald con solucion mixta 900ml, haemacel 500ml, paquete globular
600ml y plasma 300ml con una diuresis 5440ml, para un balance hidrico -4568ml, y
balance de sodio —266.2mEq. Durante ese periodo se traté con DFH y dexametasona asi
como insulina para control de la glucemia. Se concluyé Hipotireidismo primario en

base a lo siguiente:

[ i Suero I " Qrina |
[ Na' (mEq/L) T 129 |l 134 ]
[ KmEgl) = 34 4 !
| Cl'(mEg) || | T |
[ Glucosa(mg/dl) ] 312 I ]
l Urea(mgidl) ] =~ 23 I 920 ]
[ Creatinina(mgidl) ¥ = 06 Il 11 ]
{ Osmolzl:'r:g)a:nl/r]l(egc;lda | 267 “ 637

| Osmolaridad calculada ||~ ~ 2854 = I T
| Bicarbonate (mEg/L) | 19.9 I ' |

Dep crea= 117ml/min
FE Na'=5.6%

FEH;0=65.9%
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T (ng/dl) 54

Ta{11g%) 9.3
TaL. (ng/dl) 2
_TSH (U/ml) 22

Cortisol sérico= 40ng/dI

A pesar de que cuenta con niveles dentro de lo normal de hormonas tiroideas, la
TSH se encuentra francamente elevada, por arriba de los niveles esperados para un
enfermo no tiroideo en fase de recuperacion. Por supuesto la cifra de glucemia podria
contribuir a la hiponatremia, pero se acompafia de hipoosmelaridad sérica por lo que no
es el caso; se empled manitol durante el transoperatorio, pere ta brecha osmolar no es
tan amplia para sospechar la presencia de osmoles no medibles, de hecho la
osmolaridad medida es mds baja que la calculada. El nivel de cortiso! sérico se atribuye
a la supresidn secundaria a la administracion de dexametasona.

Paciente 3.- A.F.G., del sexo femenino, 49 aiios, sin antecedentes, con
Hemorragia Subaracnoidea secundaria a ruptura de aneurisma de arteria comunicante
posterior derecha, sometida a craneotomia frontotmporal derecha y clipaje. Durante las
dos semanas previas a ¢ésta intervencidn, se habia sometido a ventriculostomia,
recambio de ventriculostomia y tragueostomia. Durante su estancia en piso se traté con
albumina y furosemide; en el transoperatorio, con efedrina, solucién salilna 0.9%

2100ml, haemacel 1000ml, paquete globular 600ml, plasma 150mi, con pérdidas por
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diuresis 1750ml, sangrado 300ml, insensibles 480ml y trauma quirtirgico 320ml para un
balance hidrico +520ml. Durante el primer dia postoperatorio se trald con solucion
salina 0.9% 380ml, glucosada 5% 160ml, mixta 1125ml, haemacel 500m! y nutricién
parenteral total (NPT) 2016ml, con diuresis 1770ml y balance +1535ml, balance de

sodio +689mEq; se administré DFH. Los resultados de laboratorio son los siguientes:

T [ Suero I Orina |
[ Na'(mEqL) | 125 T 143 |
[ K'mEgn || 323 B 33 ]
[ CI'(mEg/L Il . T - ]
[ Glucosa(mg/d) [~ 99 - |
[ Urea(mg/dl) I - I 813 |
{  Creatinina(mgidl) || 05 T 2 ]
.[ 05m°'?rggim‘*g‘;‘da ” 2819 ” 372

| ‘Osmolaridad calculada || 2819

! Acido drico | 12° Il

| Bicarbonato (mEq/L) ||~ 183 ' ]

FENa'==2.6%

Dep crea=50.4mt/min

U/P Osm= 1.26

Dep Osm= 1.5ml/min

FE Osmo=2.9%

Brecha osmolar=13.1mQOsm
Brecha anidnica= 0.3
IFR=3.4

FEK=19%
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[ Ts (ng/dl) 52
T T
' Ta (ug%) 7 ]
l L
TaL {ng/dl) 0.9 }
TSH (£U/mi) 0.5 ‘
— !

Cortisol sérico= 300ng/d).

Esta paciente es mas dificil de clasificar. A pesar de la administracion en piso de
diuréticos, el patrén de hiponatremia no es compatible con ellos salvo por el incremento
en el indice de falla renal v el FE Na®. Resulta compatible con SIHAD en cuanto a que
el FE Na* esta elevado, 4cido drico y creatinina disminuidos, brecha aniénica estrecha,
pero la osmolaridad sérica medida estd en rangos normales, con brecha anionica en
limites. El volumen hipoténico adminisrado fue minimo para sospechar hiponatremia
dilucional.

Paciente 4.- M.PS., del sexo masculino, 36 afos, con antecedente de
Cardiopatia Isquémica con Infarto del Miocardio antiguo con Insuficiencia Cardiaca
secundaria, fraccion de expulsidn de! ventriculo izquierde 27% por ecocardiografia,
tratado con diltiazem y anticoagulaciéon oral. Con estenosis traqueal por intubacion
prolongada, se sometié a Plastia Traqueal. En el transoperatorio se le administraron
solucion Hartmann 900ml, metilprednisolona y lidocaina 1%, no se registrd la diuresis
durante el mismo. Durante el primer dia postoperatorio, se administré solucién mixta

1500ml, , Haemacel 300mi, paquete globuiar 300ml, con diuresis 1145m] y balance de
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liquidos +292ml, balance de sodio +332.3mEq; se administraron espironolactona y

furosemide. Se concluyd hiponatremia dilucional por Insuficiencia Cardiaca en base a:

] e i Suero [~ " Orina |
[ Na'(mEgu) || 128 "6 |
i K'(mEg/L) I 38 Il 52 |
l CI"(mEg/L) I {2 B B |
| Glucosa(mg/idl) | 242 i . ' |
| Ureagmgan || - I
[ Creatinina (mg/dl) || 0.8 Ii 61 ]
’omﬁdmedida‘[' o 551 T H‘ -
(mOsm/kg) ]
| Osmolaridad calculada || 276 I - |
© Acidodrico || 42 | - |
| Bicarbonato (mEg/L) [~ 229 i -]
Dep crea= 72ml/min
FE Na'= 0.6%
U/P Osm=1.6m
Dep Osm= 1.52ml/min
T3 (ng/dl) 151
Ta (128%) 11.8
T4L (ng/dl) 1.3
TSH (1U/ml) 0.1
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Cortisol sérico >500ng/d}

Este paciente seguramente tuvo un componente de hipovolemia, ya que el U/P
osmolar, la depuracion osmolar y el FE Na' se encuentran disminuidos, aunque no hay
elevacion de azoados séricos, esto es compatible con deshidratacion; sin embargo, la
deshidratacion por si sola no explica la hiponatremia, sobre todo cuando evidentemente
no hubo administracién de soluciones hipoténicas. Se administré diurético de asa (no se
espera que el ahorrador de potasio haya tenido efecto tan pronto), sin embargo las
pruebas de funcién renal no son compatibles con hiponatremia por ¢l uso de diuréticos,

con un FE Na disminuido y depuracidn y excrecion de agua normales.

Paciente 5.- S.A.M., del sexo masculino, 58 afios, con antecedente de Artritis
Reummatoide tratado con ciclofosfamida, prednisona, metotrexate y antiinflamatorios no
csteroideos, con diagndstico de Subluxacién Atlantoaxoidea y Mielopatia secundaria,
por lo que se sometié a Descompresion Medular C1-C4 y Artrodesis Qccipitocervical
con barras de titanio. Durante el periodo preoperatorio y en el postoperatorio se traté
con metilprednisolona.. Presenté hiponatremia en el dia 5° del postoperatorio, cuando se
encontraba ain en UCI bajo VMA. Veinticuatro horas antes se habia tratado adn con
metilprednisolona, solucion mixta 642ml, haemacel 500ml, solucién salina 0.9% 760ml,
y con diuresis 3225ml, para un balance hidrico —953ml, de sodio-225.5mEq. Sus

resultados de laboratorio fueron los siguientes:
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L Ji Suero ”_ ) Orina ]
[ Na*(mEqL) | 127 i 177 |
[ K'(mEqr) | 424 | 66
I CI (mEqg/L} [ 105 I - N
| Glucosa (me/dl) || 183 I - |
[ Urea (mg/dl) "}[’_"'_ﬁa'"" R g13 |
[ Creatinina (n (mg(dl) H* 09 AI[ 32 ]
Osmol:z:;tggmn;zghda [ 258 ” 502
[ Osmolaridad calculada || i€74‘.'1' il - |
[ Acido drico ][" Coa2 - |
@ma:bonato (mEg/L) H 153 [ ]

Depuracién de creatinina= 48ml/min
FE Na'=3%

FEH:0=2.5%

U/P Osm= 1.9

Dep Osm= 2.6ml/min
FEOsm=5.4%

Brecha aniénica= 6.7

Fe Urea= 8§2%
T3 (ng/dl) Sin reactivo
Ta (L2g%) 0.4
i TeL (ng/dl) 0.1
! i
l TSH (£¢U/ml) 34
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Cortisol sérico = 357ng/d|

Sin antecedentes de hipotiroidismo, el comportamiento es de hiponatremia
hipoosmolar con perfil tiroideo compatible para hipotiroidismo primarie. Es remarcable
que a pesar del tratamiento con esteroides de larga data, no hubo supresion de la
respuesta al trauma de cortisol sérico.

Paciente 6.- R.R.R., del sexo masculino, de 29 afios de edad, sin antecedentes,
con Pancreatitis Aguda y Absceso peripancredtico, se somelid a Necresectomia y
drenaje. En el transoperatorio se traté con salina 0.9% 2050ml, haemacel 1000ml,
Hartmann 1680ml, con sangrado 200ml, y diuresis 450ml para un balance hidrico
+4080ml, En el postoperatorio inicial con salina 0.9% 500ml, mixta 920ml, haemacel
1500ml, paquete globular 600ml y plasma 600ml con diuresis 1760ml, drenaje por
sonda nasogistrica 200mli y por penrose 596ml, con balance +1564ml, balance de sodio

+859.2mEq; se administré insulina para control de la glucemia. Sus resultados fueron:

/ 1 Swero { Orina N
' Na'(mEqlL) i 125 [ 153 |
[ K¥ (mEq/L) I 42 0 47 |
[ CrmBgU [ e T |
{  Glucosa (mg/dl) || 418 Il - |
[ Urea(mgd) | "2i4 I 428 ]
L_C'Ee"éf‘(rﬁna (mg/dt) 1l e \! 42 ]
[ Osmolaridad medida || . T

| Os momhgy | 26 H?__us ﬁj
| Osmolaridad calculada || 273 H - |
! Acido drico J: 35 Il - _]
. Bicarbonato (mEq/L) || 19.5 I - ]

Dep Crea= 157ml/min
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FE Na*=2%

Dep Osm=5.2

FE Urea 38%

FE Osm 3.3%
Brecha osmolar=17

Brecha anidnica=5.7

e -;;;r;g/—dl) — Sin reacti:O‘
_'I;T,(L-g-%) e 3.1 A

 rien |

 tsHewmy | 2

Cortisol sérico= 125ng/dl

A pesar de la hiperglucemia franca, con osmolaridad sérica medida por debaje de
lo normal, por lo que no debe atribuirse inicamente a ella. Muestra osmolaridad urinaria
elevada en el contexto de hipoosmolaridad sérica, probablemente como resultado de
disminucién de volumen intravascular, ya que la diuresis también fue escasa aunque sin
salir de limites normales, con un balance francamente positivo en el transoperatorio,
quiza por pérdidas elevadas en el proceso séptico abdominal. La correccién de sodio
con glucosa es de 128.2mEqg, alin en rango de hiponatremia. No hay evidencia de
administracion de soluciones hipotdnicas, y aparentemente con mayor retencion de agua

libre que de solutos.
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Paciente 7.- P.C.M, de 76aiios, del exo femenino, con antecedente de crisis
convulsivas tonico-clénicas generalizadas, tratada con carbamazepina. Con
Meningioma de la tienda del cerebelo, se efectué Craneotomia occipitotemporoparictal
derecha y suboccipital derecha, tratada en el preoperatorio con DFH y dexametasona, ¥
en el transoperatorio con metilprednisclona, salina 0.9% 2150ml y haemacel 500ml, con
diuresis 780ml, sangrado 500ml, trauma quinirgico 250ml, pérdidas inscnsibles 590ml|
y sistemna anestésico 300ml, para un balance +230ml. En el primer dia postoperatorio se
tratd con dexametasona, insulina por hipetglucemia, solucién salina 0.9% 650ml, mixta
1000m] y paquete globular 250ml, con balance —2060ml y balance de sodio —302mEq.

Sus resultados de laboratorio:

| | “Suero T |f Orina |
| Na"(mEqlL) | 127 I 149 |
i K'(mEgL) |} 3.64 i 26 |
! CI'(mEg/L ] 104 i - |
{  Glucosa (mg/dl)  |f 170 i - |
| Urea (mg/dl) Il 149 Il 284 |
| Creatinina (mg/dl) |f 07 ]l 15 |
! Osmolza;:doasc:n Tk:j)lda ‘ 277 ” 481

' Osmolaridad calculada }| 270 I - |
; Acido drico i 25 || - |
' Bicarbonato (mEg/L) i 129 Il - ]

Dep Crea= 52ml/min
FE Na*= 5%
Dep Osm=4,7%

FEH;0=3.7%
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Dep H;0=-1.95
FEOsm=9%
FE Urea=88%

Brecha anionica=10.1

O Tyegdy y

e 33
 TLwey 04 )
"_W—TSH (,u,U/mI)i S .4‘.5 ‘
— J

Cortisol sérico= 28ng/dl

El patron es compatible con SIHAD, con hiponatremia hipoosmolar,
disminucién de los azoados séricos, FE Na* elevado, excrecién de urea elevada,
retencion de agua libre, funcién tiroidea normal, euvolemnia clinica y antecedente de uso
de carbamazepina. La cifra de cortisol se explica por el empleo de dexametasona y
metilprednisolona.

Paciente 8.- M.C.J.S,, del sexo femenino, de 65 afios de edad, antecedente de
Hipertension Arterial Sistémica, sin tratamiento regular, con Hemorragia Subaracnoidea
por ruptura de Aneurisma de la arteria comunicante anterior, se efectud craniotomia
frontotemporal izquierda y clipaje. En el preoperatorio se utilizé dexametasona y DFH,
en el transoperatorio solucién salina 0.9% 1800ml, haemacel 1500ml, con pérdidas por

630m] de diuresis, sangrado 250ml, pérdidas insensibles 840ml, trauma quirdrgico
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400ml y circuito anestésico 360ml con un balance +820ml. En el primer dia
postoperatorio se tratd con DFH, dexametasona, mixta 1300ml, haemacel 1000mil,
paquete globular 900ml, ptasma 600mi, con balance —505.6ml, y de sodio -209.8mEq.

Se concluyé Sindrome Perdedor de Sodio en base a:

T I Suero _ I Orina ]
[ Na'(mEgL) | 126 i 138 |
[~ K'(mEql) | 356 i 21 |
[©  CrimeEg) [ ~ 97 Ir- - |
| Glucosa(mgany [~ 131 | o |
[ Urea (mg/dl) || 35 0 | 375 |
| Creatinina(mg/dl) [ =~ 08 | 10 |

Osmol?rmldoascrlnr;lkegc;lda 479 ”’ 436 ~‘
| Osmolaridad calculada | 289.5 i - ]
! Acido lirico I 3.1 i - |
{ Bicarbonato (mEq/L) |l 14.7 i - |

Depuracion de creatinina =37.3ml/min
FE Na=8%

Dep Osm= 4.6%

FEH;0=4.3%

DH,0=-1.6

FEOsm=12%

FE Urea=28%

Brecha osmolar= 10.5

Brecha anifnica=14.3
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, Ts (ng/dl) 14
! L - i
Ts (128%) ‘ 2.7
|
TaL {ngrd) 0.5
TSH (£2U/ml) 1.6

Cortisol sérico= 121ng/d|

Esta paciente cursé con volumen urinario de 2.99ml/min. A pesar de que la
elevacion de azoados séricos no fue franca, la fraccién de excrecién de urea esta
disminuida, asi como Ja brecha ani6nica que tiende a ser mayor que en la SIHAD,
cursando ademds con acidosis metabdlica, con fraccién de excrecion de agua libre
clevada, incompatible con SIHAD. La hiponatremia fue precedida de un balance de

sodio negativo.

Paciente 9.- M.C.J.P_, de 70 afios, del sexo femenino, con antecedente de Cancer
de Mama remitido, con Hemorragia Subaracnoidea por ruptura de ancurisma de fa
Arteria Comunicante Anterior, sometida a Craneotomia frontotemporal izquierda y
clipaje, tratada en el preoperatorio y durante todo el postoperatorio con dexametasona,
presenté hiponatremia en el 3er dia del postoperatorio; se habia tratado con DFH
ademés, hidrocortisona e insulina, con solucién salina 0.9% 1180mi, mixta 900ml,
haemacel 500ml, paquete globular 300ml, con diuresis 3665ml, drenovac 175ml y
pérdidas insensibles 660ml para un balance hidrico-1470ml y de sodio —87.4mEq. Se

concluyd SIHAD por:
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L I Suero BN Orina |
[ Na'"(mEgqL) | 125 i 141 |
[ K'(mEqL) I 4.9 Ji 30 |
[© ~ Ci(mEiq/lL I 101 I - B |
[_" Glucosa (mg/dl) J[ 182 I - o |
| Urea (mg/dl) ” 3.9 || - |
| Creatinina (mg/dl) || 0.5 _]| 18 ]
J Osmolarr:zl)asmegc;lda 282 ” 499

{ Osmolaridad calculada || - 269.8 I - |
( Acidodrico [~ L1 - |
[ Bicarbonato (mEg/L) ||~ 265 || - T

Dep crea= 90ml/min
FeNa'=3%

Dep Osm =4.4

Dep H;O=-19.ml/min
FEH,0= 2%
FeOsm= 4.8%
Brecha osmelar=13

Brecha anidnica=0.6
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T3 (ng/dl) 27

Ta (128%) 2.9
TaL (ng/dl) 0.7
TSH (LU/ml) 0.4

Cortisol sérico>500ng/dl
En éste caso no hubo supresion de la respuesta de cortisol por dexametasona.
Los resultados son clasicos de SIHAD: hiponatremia hipoosmolar con osmolaridad
utinaria elevada, sodio urinario y FE Na" clevados, azoados séricos disminuidos, brecha
aniénica estrecha, depuracién de agua disminuida, con funciones renal, tiroidea y

suprarrenal normales.

Paciente 10.- A.H.M. de 54 afios, del sexo masculino, sin antecedentes, con
Hemorragia Subaracnoidea por Aneurisma gigante bilobulado de Arteria Comunicante
Anterior, se efectué Craneotomia Pterional izquierda y clipaje. En el preoperatorio se
administré DFH. Durante el transoperatorio cursé con hipotension arterial persistente, y
s¢ tratd con metilprednisolona, furosemide, solucién salina 0.9% 3000ml con pérdidas,
diuresis 420mi, pérdidas insensibles 660ml, trauma quirirgico 490ml, con un balance
hidrico +1330ml. En el primer dia postoperatorio se traté con DFH y dexametasona, y
se administré solucion salina 0.9% 144ml, mixta 1450m! y haemacel 1000m! con
balance —734ml y de sodio +649mEq. Se concluyé Sindrome Perdedor de Sodio en base

a los siguientes resultados:
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il It Suero Il Orina 1
Na' (mEqiL) || 123 I 96 )
T K (mEal) || 354 |l )
 CrmEl_ |9 ]
| Glucosa (mg/dl) ” 166 ”_k - J
™ Urea(mgdl) |7~ 39 I 770 |
[ Creatinina (mg/d) || 1.2 I 47 |
E Osmol(ar:gz;d"ykglda 289 ” 488
' Osmolaridad calculada || 262 Il - |
' Acidodrico | 29 L - |
|

| Bicarbonato (mEg/L) JI©

14.7 I -

Dep Crea= 90ml/min
FE Na*=0.7%

/P Osm= 1.6

Dep Osm= 1.6ml/min
FEOsm=4.2%

FE Urea=50%
DH;0=-1.5ml/min
FEH0=1.6%
Brecha osmolar= 27

Brecha anidnica= 10,7
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T3 (ng/dl) 29

i
L
i
' Ta (128%) 4.1
TsL (ng/dl) 0.9
TSH (U/mi) 0.6

Cortisol sérico 500ng/dI

Se trata de un caso mas claro de Sindrome Perdedor de Sodio, con elevacién de
azoados séricos aunque dentro de lo normal, con cifra de FE Na* normal, a diferencia de
lo que sucede en SIHAD, con brecha aniénica mas alta y depuracion y excrecién de
agua normal y ligeramente incrementada respectivamente, con fraccidn de excrecion de
urea cerca del punto de corte con respecto a STHAD, aunque ya con balance de sodio
positivo posterior al gran aporte efectuado en el transoperatorio.

Paciente 11.- M.R.M., del sexo femenino, de 78 afios de edad, con antecedentes
de HAS, tratada con atenolol, con Hemorragia Subaracnoidea y hematoma
interhemisférico por ruptura de aneurisma gigante de la Arteria Pericallosa izquierda y
de Arteria Comuniante Anterior, se efectud Craneotomia Frontotemporal y clipaje. Se
traté con DFH y dexametasona desde el preoperatorio y todo el transoperatorio. En el
transanestésico se traté ademis con metilprednisolona. Presentd hiponatremia en el dia
6 del postoperatorio; se habia tratado con lidocaina, solucion salina 0.9% 380ml, mixta
770ml, ademis de lo ya mencionado, con diuresis 2798ml y pérdidas insensibles 840ml

para un balance hidrico —2470m| y de sodio 304.2mEq. Sus resultados de laboratorio:
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[ ” Suero }L% Orina
{  Na'(mEgqL) | 127 I 172 |
| _ K'mEquy | 422§ 36 |
| crmeal’ | - Il - E
| Glucosa(mg/dl) || 153 I| - |
[ Uea(mg/d) I~ 23 ][ 339 |
| Creatinina (mg/dl) || 022 || - I
Osmolaridad medida |
(mOsmvkg) | 273 ” 435
!_Osmolaridad calculada ” 288 ” - ]
[ Acido drico I 1.2 i I - |
[ Bicabonato mEq/Ly || 179 | 138 |
U/P Osm= 1.5
Dep Osm=3
Dep H;0=-1.1
Brecha osmolar=15
T (ng/dl) 49 W
Ts (128%) 6.9
TaL (ng/dl) 1.2
f
[I TSH (uU/mi) ] 1.3

Cortisol=110ng/d|
Por error del servicio de Laboratorio no se efectud creatinina urinaria, sin

embargo cuenta con criterios para SIHAD: hiponatremia hipoosmolar, con sodio
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urinario mayor de 20mEg/L, con disminucién de los azoados sérices, y funciones

tiroidea y suprarrenal normal, por o que puede concluirse dicho diagnéstico.

Paciente 12.- R.M.S. de 56 afios, del sexo femenino, con antecedente de DM
tipo 2 y tratamiento con glibenclamida, con Quiste epidermoide de ventriculo lateral
derecho, por lo que se efectué craneotomia frontal derecha y reseccidn de la lesion.
Durante las primeras 24 horas, present6 un Infarto Hemorragico frontal derecho por lo
que se efectué reapertura y ampliacién de la craneotomia y drenaje del hematoma.
Presenté hiponatremia en e 7° dia postoperatorio. Se trat6 durante el transanestésico con
metilprednisoloﬁa y furosemide; durante el postoperatorio con DFH, dexametasona y
furosemide asi como insulina. Veinticuatro horas previas a la presentacion de
hiponatremia, recibié dexametasona, solucién salina 0.9% 833ml, mixta 600ml, dieta
enteral elemental 600ml; con pérdidas diuresis 2000ml y pérdidas insensibles 720ml,

con un balance —1287ml y de sodio +0.6mEq.

i i Suero i
7 Na'(mEq/L) || 128 |
{7 K'(mEgly || 4.06 1
[~ Cr(mEgL’ il 103 |
[ Glucosa (mg/dy ! 510 ]
[” 7 Urea(mg/di) I 22 1
[ Creatinina (mg/dl) | 0.9 ]
Osmolaridad medida ‘ 300
(mOsm/kg) i
{—Osﬁoia:ri‘déd calculada || 296 ]
f Acido trico Il 1.8 !
| Bicarbonato (mEq/L) || 18.6 |
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Na‘= [ 10mEg/L
K'=10
Brecha osmolar= 4

Brecha anidnica=6.4

Cneewy | s
_ ___Ta ;.ug-”/o)" N 4.1 _
 taGew | s
CTsHGumy | st |

Cortisol= 200ng/d|
Aqui, por problemas de recoleccién de muestra, no fue posible efectuar
determinaciones urinarias de 24 horas. Sin embargo, es claro que la causa de
hiponatremia fue hiperglucemia: se trata de hiponatremia con osmolaridad sérica
normal, y el sodio sérico corregido alcanza 132.5mEq/L. El perfil tiroideo puede

correspender a un enfermo no tiroideo en fase de recuperacién.
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DISCUSION

La hiponatremia postoperatoria ha sido objeto de interés recientemente, dado que
se considera el trastorno electrolitico mas frecuente del postoperatorio, ¥ a que ocasiona
un incremento en la morbilidad y mortalidad de los pacientes. La incidencia de la
hiponatremia postoperatoria reportada en la literatura alcanza un maximo del 4%
cuando se analizan pacientes postquirtirgicos en general. En 1985, Anderson’ analizé
una poblacion de adulios no quirirgicos, en la que encontré una incidencia del 0.97%
con Na™ sérico <130mEq/L. Posteriormente, en 1986, Chung publicé un estudio en
1088 adultos sometidos a diversos procedimientos quinirgicos, y ¢ncontrd una
incidencia del 4.4%; es de llamar la atencion que en dicho grupo, se incluyeron 24
pacientes neuroquriirgicos de los cuales ninguno presentd hiponatremia; en cambio, los
que con més frecuencia la presentaron fueron los pacientes sometidos a procedimiento
cardiovascular (12 de 52 pacientes, 23.1%) y los sometidos a cirugia gastrointestinal y
biliar (14 de 74, 18.9%)™. Guy analizé en 1987, 515 pacientes sometidos a cirugia que
clasificé en menor, moderada y mayor, y analizé la incidencia de hiponatremia que
definié como <137mEg/L, encontrando una incidencia total del 27.5%; el grupo de
cirugia mayor, que es ¢l mas parecido a la poblacién analizada en nuestro estudio,
presenté una incidencia de hiponatremia del 46.9% (60 de 128 pacientes)?; sin
embargo, no se excluyeron los pacientes que presentaban hiponatremia desde el
preoperatorio; la mayor incidencia de hiponatremia se presentd en el primer dia del
postoperatorio. En el estudio efectuado en nuestro hospital en 1998, se analizaron 231
pacientes adultos postoperados de cirugia mayor, con incidencia de hiponatremia (Na*
<135mEq/L) del 8%". En el presente estudio, que se limité a pacientes ingresados en

UCL con un total de 138 pacientes, se encontrd una incidencia del 8.6%. La incidencia
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mayor en comparacion con el estudio de Chung puede ser efecto del tamaiio de ia
muestra, ya que la nuestra es menor. En cambio, ¢l estudio de Guy utilizé una
definicidn de hiponatremia mucho mas libre por lo que era de esperarse el incremento
en la incidencia.

Encontramos una incidencia mayor de hiponatremia en los pacicntes sometidos a
procedimientos neuroquirirgicos. En nuestra unidad no contamos con cirugia
cardiovascular, y |la muestra de pacientes de Gastrocirugia fue tnicamente de 33 con |
paciente con hiponatremia. Pero si se combinan los procedimientos de Gastrecirugia y
de Angiologia, se obtiene una muestra de 45 pacientes con 2 con hiponatremia para una
incidencia del 4.4%.

En discrepancia con el hallazgo de Chung, se han publicado varios estudios de
hiponatrernia en pacientes neuroldgicos y neuroquirlrgicos, que muestran una
incidencia elevada. En 1990, Hasan reportd en 208 pacientes con Hemorragia
Subaracnoidea secundaria a ruptura de aneurisma, una incidencia de hiponatremia del
34% (<135mEq/L). Olson en 1995 estudié un grupo de 52 adultos y nifios sometidos a
cirugia Transesfenoidal de Hipofisis, encontrando que 23% de ellos presentaron N*
sérico <135mEq/L%. Aqui, nuevamente la definicion de hiponatremia es diferente a la
nuestra, y la inclusion de nifios hace que [a muestra sea poco homogénea, por lo menos
para ser comparada con la nuestra. Sane publico un estudio con 91 pacientes sometidos
a resecciéon Transesfenoidal de Hipofisis, de los cuales 35% cursaron con Na* sérico
<135%. En nuestro trabajo analizamos 87 pacientes neuroquirirgicos de los cuales 9
presentaron hiponatremia para una incidencia del 10.3%; aqui se incluyen 5 pacientes
con Hemorragia Subaracnoidea por ruptura de aneurisma que fueron sometidos al

clipaje del mismo; 22 controles fueron sometidos a clipaje de aneurisma o reseccién de
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malformacién arteriovenosa, lo que da una incidencia del 18.5% para éste grupo en
especifico, con un criterio de hiponatremia mds estricto pero con una muestra mas
pequeila que 12 de Hasan. En cuanto a cirugia de hipofisis, dnicamente se captaron 6
pacientes, de los cuales dos se excluyeron en el dia 7° del postoperatorio por presentar
hiponatremia después de haber sido tratados con desmopresina por un diagnéstico
presuncional de Diabetes Insipida.

En cuanto a Ia etiologia de [a hiponatremia postoperatoria, la mas mencionada es
la administracidn de soluciones libres de electrolitos en exceso. En 1997, Steele
redescribid el fendmeno de desalinizacidn; calculd que una persona de 70kg requeriria,
para disminuir su concentracién sérica de Na® a 120mEq/L, una ganancia de 5.8 litros
de solucién libre de electrolitos, criterio con el cual ninguno de sus pacientes analizados
cumplia, por lo que concluyd que de alguna manera se estaba generando agua libre, que
en conjunto con la accién de la HAD, ocasionarfa hiponatremia postoperatoria‘’.
Previamente, Guy habia hecho una observacién similar: encontré una relacién entre [a
cantidad de liquido administrado y el descenso del Na* sérico en el postoperatorio, pero
sin relacion a si se trataba de liquido libre de electrolitos; ademds, la cantidad de
volumen libre de electrolitos requerida para lograr el grade de descenso del sodio
observado, no se administté a ninguno de los pacientes'’. En nuestro trabajo la
adminisracion de tiquidos libres de electrolitos resulté ser minima, incluso casi ausente
en los pacientes que cursaron con hiponatremia., y tampoco hubo diferencia en la
cantidad de volumen isotdnico y sodio administrados a los grupos hiponatrémico y no
hiponatrémico.

El Sindrome Perdedor de Sodio, inicialmente descrito en 1950 pero

posteriotmente opacado por la SIHAD dentro de la etiologia de la hiponatremia en el
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pactente neuroquirurgico., ha sido recientemente retomado y analizado. Anderson
encontré como causas més frecuentes de hiponatremia, a la hiperglucemia y la SIHAD?,
Chung atribuyd la hiponatremia en su estudio a hiperglucemia e Insuficiencia Renal
principalmente. En 1995, Kamoi describid a 6 pacientes hiponatrémicos con hemorragia
intracraneal, que tenian datos clinicos de contraccion vascular y que respondieron
favorablemente a la administracién de volumen isotdnico, contrario a lo esperado para
SIHAD'®. Vajrala describié a 21 pacientes neuroquirirgicos con Na* <130mEq/L a
quienes se determiné volumen corporal por gamagrafia, donde se encontrd que todos
cursaban con hipovolemia'®. En 1996, Harrigan efectué una revisién del Sindrome
Perdedor de Sodio, en el que refirié que dicho sindrome habitualmente se acompafia o
es precedido de un balance negativo de sodio, con adecuada respuesta a infusion salina
¥ que cursa con datos de volumen intravascular disminuido, atribuyéndolo a una falla en
¢l control central de la liberacion del péptido natrivrético auricular o a la presencia de
péptidos natriuréticos cerebrales'”.

El diagnéstico diferencial mdas dificil entre las causas de hiponatremia
hipoosmolar, es SIHAD y el Sindrome Perdedor de Sodio, ya que comparten varias
caracteristicas, como hiponatremia hipoosmolar, osmolaridad urinaria incrementada, y
Na* elevado; efectuar la distincidon es muy importante, ya que mientras la SIHAD se
trata con restriccion hidrica, el individuo con Sindrome Perdedor de Sodio se encuentra
con disminucion del volumen intravascular, que puede asociarse con isquemia
cerebral®®. Sin embargo, determinar el estado del volumen intravascular en el paciente
critico, es inexacto cuando se emplean signos vitales como tension arterial sistémica,
frecuencia cardiaca e incluso presion venosa central, por lo que no puede basarse el

diagnéstico en éstos pardmetros. Decaux describio en 1994, que los pacientes con
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SIHAD presentaban una brecha aniénica disminuida, aparentemente por que al haber
dilucién intravascular, ¢l bicarbonato difunde fuera de la célula y flujo hacia el interior
del acidos orginicos que ya no cuentan para la brecha aniénica®'. En 1995, Musch et al
efectuaron un trabajo en el que trataron pacientes hiponatrémicos (Na* <130mEqg/L) con
una carga de solucidn isotonica, catalogéndolos como respondedores y no
respondedores en base a la mejoria que presentaban; el grupo de no respondedores,
catalogados como individuos con SIHAD, mostraron un FE Na’ >1% y una FE Urea
>55%, mientras que los respondedores, probablemente correspondientes a Sindrome
Perdedor de Sodio, presentaron un FE Na* <0.5% y FE Urea <55%'®. Finalmente, en
1998 Saito et al midieron la excrecion urinaria de Aquaporina-2 en la STHAD, en la cual
se encuentra ¢xagerada, por lo que apoya el diagnéstico de la misma®®; sin embargo,

¢sta prueba resulta impractica de momento en el contexto clinico,



CONCLUSIONES

Hasta el momento, la etiologia de la hiponatremia no se ha determinado de
manera contundente; aparentemente, el diagndstico que predomina depende del tipo de
poblacién que se estudie. El trabajo que presentamos no tenia como objetivo determinar
riesgos, por lo que no es posible concluir si ¢! manejo de liquidos es causante de fa
presencia o no de hiponatremia, De hecho, parece ser mucho mds importante el tipo de
paciente y el diagnéstico quirirgico que el tipo de tratamiento tanto farmacolégico
como de liquidos intravenosos que se administra. A pesar de que la muestra es pequeiia
comparada con los estudios que han determinado incidencia de hiponatremia
postoperatoria, éste trabajo puede continuarse e incluso enfocarse a tos grupos que han
presentado hiponatremia con mayor frecuencia, tanto en la literatura como en los dos
trabajos efectuados en ésta unidad, como son los neuroquirirgicos, o las mujeres en
etapa reproductiva, que aparentemente tienen mayor riesgo de sufrir complicaciones
secundarias a hiponatremia.

En nuestro grupo, la mayor incidencia de hiponatremia se detecté en el primer
dia del postoperatorio, y el diagnostico al cual atribuimos la mayor parte de los casos de
hiponatremia fue SIHAD, que sin embargo seria interesante corroborar con medicion
sérica de HAD.

Se corrobora [a dificultad para efectuar el diagndstico diferencial de SIHAD y
Sindrome Perdedor de Sedio, sobre todo en el paciente de UCI, en quien como ya se
menciond, es dificil establecer el estado del volumen intravascular con sélo signos

vitales y medicion de presidn venosa central. Muchas veces, tampoco puede movilizarse
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a éstos pacientes para la realizacién de estudios de gamagrafia. Ademas, éste tipo de
pacientes tiene variables que son dificiles de controlar, como el que hayan cursado con
un periodo de inestabilidad hemodindmica en el transanestésico e incluse previo a la

cirugia.
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