HIPERNATREMIA
ETIOLOGIA INFRECUENTE:

-Deshidratacion por Diabetes Insipida central
(lesiones hipotalamicas)

-Deshidratacion por Diabetes Insipida nefrogénica

-Osmolaridad urinaria:
si < 250 mOsm/L, posible diabetes insipida;
si > 400 mOsm/L no es diabetes insipida



HIPERNATREMIA \\\ /
PACIENTE TIPO:

¥\ -Paciente demenciado dependiente.

-Cuadro febril intercurrente.

-Toma furosemida 2c /24h

-Ha dejado de ingerir.

-Se objetiva deshidratacion severa.

-Bajo nivel de consciencia, coma.




HIPERNATREMIA
MANEJO INMEDIATO:

o

\

-Corregir causas externas de deshidratacion:
vomitos, diarrea, suspender diuréticos u otros
farmacos causales.

X-Pacientes hipovolémicos y/o hipotensos
{ TAS <90: SF 0,9% 1500 -2000 cc en 1-2 horas,
\ hasta normalizar TA/ volemia. Ojo si ICC. .




HIPERNATREMIA
MANEJO INMEDIATO:

\__conSF045%0SGS%endsh

f Litros de SF

3\ 0,45% : \
a administrar (Peso del (odic actual - 140 f

_ en 4% h = Pacienl:e. x 0,58) X

—

140 N .’"3"/

-Repetir concentracion de sodio/4-6-8-12 h

-No corregir mas 1 mEqg/L/hora— edema cerebral.



HIPERNATREMIA
MANEJO INMEDIATO:

Likros de SF
O,45%

a adminiskrar
en 4¥ h =

(Peso del (Sodio actual - 140)
paciente x ©,5) X

140

Hombre 7% anos Peso = o keqy

Sodio = 180 mETq/ L

(160 -140)

(¥0 kg X O,8)X w2 6,7 L @it 4%
140




HIPONATREMIA

-SODIO < 135 mEq/L

g;?é -GRAVE < 125 mEqg/L

_;OSMOLARIDAD?

-4 AGUA CORPORAL? |

|-¢SODIO ORINA? |



HIPONATREMIA
CLINICA POR ORGANOS DIANA:

[ -Nauseas, vomitos, cefalea,

' bradipsiquia, confusién,

< delirio, obnubilacién,

| estupor, coma, convulsiones,
. descerebracion.

. -Astenia, debilidad muscular.



HIPONATREMIA
ETIOLOGIA + CLASIFICACION

/

]




HIPONATREMIA
¢ COMO ES LA OSMOLARIDAD?

{ -Hiperlipemia

-Hiperproteinemia
> 280-295 mosm/L™

-Isotonica

¢ Hiperglucemia

| Manitol

Glicerol

Sorbitol

i Maltose

t Contrastes Rx

\. Glicina (post RTU)

. . \~>
000::‘ ’. -HIpOtonlca {i @ 3
<7/ v <280 mosmiL IE

.+ -Hipertonica =

>295 mosm/L




HIPONATREMIA
VALE, ES HIPOTONICA ;AGUA?

Euvolémica

-SIADH (dx clinico)

(patologias del SNC, pulmonar,
neoplasias).

-Hiponatremia postquirurgica
-Hipotiroidismo
-Farmacos (IECA, ARA I,

"-Polldlps'lapsmogena 0
-Potomania de cerveza. Pérdidas Pérdidas

-Hipopotasemia. extrarrenales: renales:
-Consumo de éxtasis.

-Infeccion VIH.

- IRC avanzada

. is et _ -Deshidratacion -Diuréticos
nefrotico -Hipoaldosteronismo -Vémitos -Nefropatias
-Reset del osmostato -Sudoracién -Hipoaldost.
-Ejercicio extenuante sodio sodio
sodio en orina sodio en orina + bebidas hipotonicas. en orina en orina
<20 mEg/L > 20 mEg/L

sodio en orina > 20 mEq/L <20 mEqg/L >20 mEqg/L



HIPONATREMIA M/
PACIENTE TIPO:

N~

)

F‘ZF%’
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-Paciente con ICC

-Presenta edemas severos.
-Confusion progresiva.

-En casa parece que convulsiono.
-Hoy esta en coma GCS 10/15.
-Sigue convulsionando.

-Sodio 110. Osmolaridad 270 mOs/L



HIPONATREMIA
MANEJO INMEDIATO:

lingesta de liquidos a
1-1,5 L agua /24h

/ Hipovolémica yio ipotensos TAS <86

7
} SF 0,9% 1500 -2000 cc
1\3 en 1-2 horas— normalizar

-Furosemida 20 mg iv / 6-8h. !
-Hemodialisis en caso extremos |
y/o IRC oligurica. i



HIPONATREMIA
MANEJO INMEDIATO:

Ay {K& -SF hipertonico SF 3%:

-Objetivo:
‘' no aumentar la concentracién de sodioen 3
~ plasma mas de 8 mEq/L cada 24 horas.
\ Riesgo de desmielinizacion osmotica. ¢
-Si no se dispone de SF 3% comercial

anadir 28 cc de CINa 20%, a 222 cc de SF 0,9%



HIPONATREMIA
MANEJO INMEDIATO:

*’Convulsin actia, 0 coma profundo (GCS' -), ™

_ | -Considerar SF 3%, 75100 cc en 10 minutos;
\ puede repetirse x 3 veces si persiste la clinica.

Aumenta la concentracion unos 4-6 mEq/L.



HIPONATREMIA
MANEJO INMEDIATO:

1 (,A que rltmo admlnlstrar SF 3%

, ;Q SE 3% ( (Peso del X((Soduo deseado))x (0,0?1 r;%

', en 24 h = FQCLQV\tQ X 015). \ " Sodio actual

A

-No aumentar la concentracion de Na+ en
plasma mas de 8 mEqg/L cada 24 horas. Riesgo
de desmielinizacion osmatica.

-Repetir frecuentemente la concentracion de Na+.
Por ejemplo cada 6 - 8 -12 h, durante fase aguda.




HIPONATREMIA
MANEJO INMEDIATO:

ik y o/
ILL T,;(- ::// ( (Peso del (Sodc,o deseado )( f0,0%1}
(AL D ~ IO ) ) |

aclenmte x © -
en 24 h = P lente ] Sodio actual

Mujer §9 aitos Feso = 70 kg

Sodio ackual= 111 mEZq/ L
Sodio deseado= 119 mEZ.q/ L

(70 kg x 0,5)x (119 -111) x 0,0%2 = 22 cc/h




HIPONATREMIA
; VAPTANES?

-Considerar en ICC /hipervolemia
= y en euvolemia con/SIADH.

I\
AN

-No tienen indicacion en hiponatremia
clinicamente critica/aguda.

-Tolvaptan 15 mgqg /24h;

puede aumentarse en intervalos de 24 h,
a 30 mg /24h, o 60 mg /24h,

si h0 conseguimos aumentos de la
sodio plasmatico > 5 mEg/L;

suspender si> 12 mEqg/L en 24 h




MUCHAS GRACIAS




REGULACION DEL CONTENIDO DE AGUA CORPORAL
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HIPERPOTASEMIA

T —

§ - POTASIO > 5 mEqg/L
# - RIESGO arritmias > 6

ETIOLOGIA

#Aporte aumentado de K+ iv o vo. P.E: transfusién hematies.

-Farmacos: IECA, ARA I, diuréticos ahorradores de potasio (Espironolactona,
Amiloride, Triamterene), Eplerenona, Betabloqueantes, Digoxina, Ciclosporina, }
Tacrolimus, TMP-SMX, Pentamidina, Heparina, Succinilcolina. '

-Artefactos de laboratorio: hemdlisis, coagulacion con procesamiento tardio,
hipercelularidad, torniquete, cierre del puno etc.

-Fallo renal. (potasio en orina < 40 mEgq/L). \
-Acidosis metabdlica.
-Hiperosmolaridad.

-Déficit de insulina (DM1-CAD) (no la resistencia insulinica;
la bomba Na-K no es resistente a insulina).

-Ejercicio intenso / Rabdomiolisis / dafos tisulares extensos

-Hipoaldosteronismo * (hiperpotasemia y acidosis metabdlica)(aldosterona
en orina de 24 /h; aldosterona plasmatica; actividad renina plasmatica)
(hipoaldosteronismo hiporreninémico, complicacion de neuropatia DM).
(potasio en orina < 40 mEg/L)

-Seudohipoaldosteronismo (resistencia celular renal a aldosterona (renina y
aldosterona elevadas) —> nefritis intersticial, uropatia obstructiva.
(potasio en orina < 40 mEg/L).

| -Déficit de ACTH / cortisol (cortisol en orina de 24h; cortisol plasmatico en ayunas) i.i ]

-Paralisis periddica familiar hiperpotasémica (muy infrecuente; paresia
tras ejercicio, con K+ transitoriamente 1)

+-ATR tipo I: muy infrecuente; acidosis metabdlica, hiperK+, ph urinario > 5,3.

§ -Considerar que las medidas de tratamiento, sean proporcionadas,

TRATAMIENTO

. -Consnderar la posible etiologia: es importante no sélo

corregir el trastorno hidroelectrolitico, sino también o al menos detectar
o0 sospechar, la causa final.

-Comprobar resultado analitico.

a la gravedad e inestabilidad clinicas del paciente, a su prondéstico,

%Y a su potencial riesgo evolutivo. —
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-Monitorizar al paciente, por riesgo de arritmias potencialmente letales.

-En los pacientes con hiperpotasemia e insuficiencia renal, la medida mas efectlva
es la hemodialisis.

-Corregir causas etioldgicas de hiperpotasemia (farmacos, acidosis etc).

-Administrar 10 Ul de insulina rapida intravenosa, y SG 50%, 50 cc iv (25 gr de
glucosa), en 10-15 minutos, (redistribuye K+ intracelularmente), seguido de

SG 10% a 63-84 cc/h; (la insulina estimula la bomba de Na-K, la glucosa es para
evitar hipoglucemia secundaria). Inicio del efecto en 10 °, efecto maximo a los 60",
duracion total 4-6 horas. Realizar glucemia capilar cada 30-60°, para evitar hipo o
hiperglucemia. Repetir su administracion si es preciso.

-Si arritmias, alteraciones EKG asociadas, o potasio >6 mEqg/L, Gluconato Calcico
2 viales iv (estabiliza membrana). Inicio accién 0-5°, duracién 60 ".
No administrar si el paciente toma Digoxina—> riesgo de BAV.

-Poliestirén sulfonato calcico (Resin Calcio, Sorbisterit), via oral 15 - 20 gr,

, », en 150 cc de agua, cada 6-8 horas. Inicio de accién lento (evita la

absorcion de potasio desde el tubo digestivo). Inicio de accién 1-3 horas.

-Poliestirén sulfonato calcico (Sorbisterit), enema diluyendo 40 gr en 150 cc
de SG5%, y administrar por via rectal cada 8 horas.

~§ -Furosemida 20 mg iv /4-6 horas (ojo con la depleccion de volumen/hipotension

etc). Inicio de accion 30 -120 .

-Salbutamol inhalado: 5 - 20 mg--> 1-4 cc de solucién 0,5%; ojo a taquiarritmias,
cardiopatia isquémica, ICC etc). Inicio del efecto en 15-30°, duracion 2-4 horas.

-Acidosis metabdlica, con bicarbonato < 20 mmol/L, administrar bicarbonato 1 M,
entre 50 y 100 cc iv, en 30 minutos, y repetir la gasometria venosa, una vez
finalizado dicho bolo. Inicio accion 157, duraciéon 60 -120 ".

3 -Repetir la determinacién de potasio plasmatico y de gasometria venosa,
%, frecuentemente, hasta normalizar los niveles de potasio, y que el paciente esté £
A vestable Por ejemplo cada 30-60 minutos durante la fase aguda g

o S £ =T S o o



HIPOPOTASEMIA

TRATAMIENTO

. -Consnderar la posible etiologia: es importante no sélo
corregir el trastorno hidroelectrolitico, sino también o al menos detectar

E o —

§ - POTASIO < 3,5 mEqg/L

_% - RIESGO arritmias <3
4 -DETERMINAR MG

ETIOLOGIA

#~-COMUNES:
vomitos, diarrea, abuso de laxantes, anorexia, bulimia,
fistulas digestivas, aspiracion de contenido digestivo, alcalosis metabdlica,

diuresis osmética (p.e. hiperglucemia), hipomagnesemia

(p.e. toma cronica de IBP, DM alcoholismo), diuréticos, agonistas ‘
simpaticomiméticos, insulina, verapamilo, anfotericina B, penicilinas, ' p
situaciones con estimulacién de la actividad simpaticomimética significativa | §
(IAM, SIRS, politraumatismo, sepsis, delirium tremens, feocromocitoma etc),
administracién de corticoides exégenos (por actividad mineralcorticoide), ]
hiperaldosteronismo 2° (ICC, hipovolemia etc). ]

-RARAS:

-Mediados por actividad de aldosterona y/o mineralcorticoides elevada: ' ‘.

hiperaldosteronismo primario (Sindrome de Conn), =
HTA renovascular, HTA maligna, tumor productor de ACTH 4
ectopica, sindrome de Cushing; sindromes de Bartter y Gitelman (raras
canalopatias renales, pierde-sodio, con estimulo de aldosterona, con
hipopotasemia, alcalosis metabdlica, sin HTA), consumo de regaliz,
alteraciones congénitas de la esteroidogénesis, tumor productor de renina,

adenoma villoso de colon, sindrome de Zollinger-Ellison, vipoma,
anabolismo celular estimulado por terapia con factores estimulantes de
colonias de granulocitos, o terapia con B12 y acido félico, paralisis
hipopotasémica, acidosis tubular renal tipo | o tipo II.

Nefritis intersticial. Sindrome de Liddle (rara canalopatia de canales
epiteliales tubulares renales de sodio activados congénitamente,
de forma permanente, independientemente de la aldosterona).
Ingesta de arcilla.

o0 sospechar, la causa final.
-Comprobar resultado analitico.

Sindrome de Fanconi (raro defecto tubular proximal renal). 33

¥ -Considerar que las medidas de tratamiento, sean proporcionadas,
, alagravedad e inestabilidad clinicas del paciente, a su pronéstico,
L\yasu potencial riesg evolutivo. ' I——
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-Monitorizar al paciente, por riesgo de arritmias potencialmente letales,
sobre todo con concentraciones < 3 mEq/L.

-Administrar:
-SF 0,9% con CIK disuelto.
-No administrar mas de 20 mEg/ CIK por hora.

-No administrar concentraciones de CIK mayores de 40 mEg/L (es decir no mas ;
de 20 mEq en cada envase de SF de 500 cc). !

-No administrar suero glucosado, porque puede estimular la liberaciéon de insulina, §
y la insulina puede activar la bomba de sodio/potasio (la bomba no es resistente a §
la insulina, introduciendo potasio en la célula, y produciendo con ello una mayor §
hipopotasemia.

-Como norma general: administrar SF 0,9% 500 cc + 20 mEq CIK en 30, 60, 0 120
minutos (por ejemplo en media hora si potasio <2 mEqg/L, en una hora si potasio 2 §

-3 mEqg/L, y en 2 horas si potasio 3 - 3,5 mEg/L, y tras ello repetir EKG, y la
determinacién de la concentracion de potasio en plasma.

-Repetir la determinacion de la concentracion de potasio plasmatico y de
gasometria venosa, frecuentemente, hasta normalizar los niveles de potasio, y
que el paciente esté estable. Por ejemplo cada 1 - 2 horas durante la fase aguda.

NOTA: si hay hipomagnesemia y no se corrige, dificilmente conseguiremos
normalizar la hipopotasemia. Administrar sulfato de magnesio 1 -2 griv en
100 cc SF en 1-2 horas.

-En caso de necesitar dosis repetidas de concentraciones elevadas de CIK, es
decir de 20 mEq en 500 cc SF ( o lo que es lo mismo 40 mEgq/L), considerar
canalizar una via central, porque dicha concentracion de CIK es flebotoxica,
pudiendo producir dolor e inflamacién, por flebitis quimica.



HIPERNATREMIA
DESHIDRATACION

: o —

- SODIO > 145 mEqg/L
-RIESGO COMA > 158
§ -ESTIMAR DEFICIT H20
& PARA CORREGIR

ETIOLOGIA -

TRATAMIENTOX

§ -Considerar la posible etiologia: es importante no sélo corregir el trastorno

*-Deshidratacion en ancianos y otras personas con disminucién de su autonomia para asegurarse un aporte de

fluidos suficiente.
-Deshidratacién por exposicion ambiental mantenida a altas temperaturas.

-Deshidratacion por pérdida de liquidos corporales, con vomitos, diarrea, aspirado de contenido intestinal por '
sondaje, fistulas intestinales, diaforesis, respiracion taquipneica, poliuria osmética -p.e. hiperglucemia mantenida-, :

cuadros sépticos.
-Deshidratacién por toma de diuréticos.

-Deshidratacion por Diabetes Insipida central (lesiones hipotalamicas), o nefrogénica (demeclociclima, litio,
hipopotasemia, hipercalcemia, nefritis intersticial, desobstruccion de uropatia obstructiva).

~ Osmolalidad urinaria: si <250 mOsm/kg, posible diabetes insipida; si>400 mOsm/Kg no es diabetes insiid “

hidroelectrolitico, sino también o al menos detectar o sospechar, la
causa final.
-Comprobar resultado analitico.

. 1 -Considerar que las medidas de tratamiento, sean proporcionadas,

{ alagravedad e inestabilidad clinicas del paciente, a su prondstico,
%\ Y a su potencial riesgo evolutivo.

-Corregir causas externas de deshidratacion: vomitos, diarrea, suspender diuréticos u otros farmacos causales.

-Pacientes hipovolémicos y/o hipotensos TAS > 90: -SF 0,9% 1500 -2000 cc en 1-2 horas, hasta normalizar TA /

volemia. Ojo si ICC.
Likros de SF

-Después, corregir déficit restante de H20 0,45% .
con SF 0,45% 0 SG5% en 48h ' o odwminiskrar (Peso del (Sodio actual - 140)
on 4% k= paciente x 0,5) X

140
-Multiplicar el peso x 0,5 en mujer < 60 anos y hombre > 60, x 0,4 en mujer> 60 anos, x 0,6 en hombre < 60 ahos.
-Repetir frecuentemente la determinacion de la concentracion de sodio durante el proceso de correccion. Por ejemplo
cada 4 -6 -8 -12 horas durante la fase aguda.

-El ritmo de correccidén de la hipernatremia, no debe superar 1 mEg/L/hora. Riesgo de edema cerebral.
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HIPONATREMIA
ETIOLOGIA

| —
- SODIO < 135 mEg/L (grave < 125)

- MEDIR OSMOLALIDAD PLASMATICA

- ESTIMAR ESTADO DE HIDRATACION

- MEDIR CONCENTRACION
DE SODIO EN ORINA
(ojo; puede dar resultados
de dificil interpretacion;
el juicio final recae en el
conjunto de datos clinicos)

sodio en orina §

” sodio en orina § ]
> 20 mEqg/L

i <20mEgL §

-ICC - IRC avanzada
-Cirrosis
-Sindrome

nefrotico

T — ‘]

Adaptado de:

-Current Medical Diagnosis & Treatment. Maxine A.
Papadakis. 2015. 54° ed. McGrawHill. Lange.

-El libro de la UCI. Paul Marino. 1998. 2° ed.
Masson. Williams & Wilkins.

-The Washington Manual of Medical Therapeutics.
Hemant Godara. 2014. 34° ed. Wolters-Kluwer
Lippincott Williams & Wilkins.

-Davidson’s Essentials of Medicine. J. Alastair
Innes. 2° ed. 2016. Elsevier.

-Trastornos de los electrolitos y del equilibrio acido-
base. Burton D. Rose. 5° ed. Marban.

-Harrison’s Principles of Internal Medicine. Longo.
18 ed. 2012. McGrawHill.

-Estados edematosos: '

“_"

Z

~ Osmolalidad 280 - 295 mOsm/kg

Osmolalidad > 295 mOsm/kg

Osmolalidad < 280 mOsm/kg

Hiponatremia hipotonica

-puede evolucionar a hipovolemia
-en todas las causas interviene de alguna manera
una secrecion inadecuada de ADH, excepto en la
potomania, y el reset del osmostato

%..sodio en orina > 20 mEq/L_}
-SIADH (dx clinico por hiponatremia hipotonica,
en ausencia de enfermedad cardiaca, renal, o
hepatica, con sodio en orina > 20 mEq/L; urea
baja, y uricemia baja por aumento de su
aclaramiento)(patologias del SNC, pulmonar,
neoplasias).

-Dolor y/o nauseas.

-Hiponatremia postquirirgica (ayuna, con
reposicion de fluidos hipotonicos).
-Hipotiroidismo (dx clinico y T4L y TSH).
-Polidipsia psicégena (dx clinico, osmolalidad
urinaria < 100 mOsm/L)

-Potomania de cerveza.

-Farmacos (IECA, ARA Il, AINE, ISRS, ADT,
tiazidas) (los diiuréticos de asa no producen
hiponatremia)

-Hipopotasemia.

-Consumo de éxtasis.

-Infeccién VIH.

-Déficit de ACTH / cortisol (cortisol en orina de
24h; cortisol plasmatico en ayunas).
-Hipoaldosteronismo * (asociado a hiperpotasemia
y acidosis metabolica)(aldosterona en orina de
24 /h; aldosterona plasmatica; actividad renina
plasmatica)(hipoaldosteronismo hiporreninémico,
complicacion de neuropatia DM)

-Reset del osmostato: reset del set point de
osmolalidad plasmatica a la baja (p.e. embarazo)
-Ejercicio extenuante con reposicion de bebidas
hipotdnicas.

Hiponatremia isoténica a.
(seudohiponatremia; artefacto de
laboratorio)

sodio en orina
T <20mEg/L §

-Pérdidas extrarrenales:

-Deshidratacion
-Diarrea

-Vomitos
-Sudoracion
-Taquipnea
-Hemorragia
-Fistulas intestinales
-Tercer espacio
-Aspirado intestinal
-Hemorragias

Hiperlipemia
Hiperproteinemia

|

Hiperglucemia

Manitol
Glicerol
Sorbitol
Maltosa

Contrastes radiolégicos
Glicina (post RTU)

CT—

soio en orina —.
> 20 mEg/L

-Pérdidas renales

-Diuréticos

-IECA

-Nefropatias

-Hipoaldosteronismo *

-Sindrome cerebral
pierde-sal.

T —

——



HIPONATREMIA  [Gorsorar s psiie sttogie s imporants o s coregir o rastormo ™
hidroelc.actrolitico, sino también o al menos detectar o sospechar, la
T RATA M I E N TO { causa final.

: -Comprobar resultado analitico.

S — T

! -Considerar que las medidas de tratamiento, sean proporcionadas,
© ala gravedad e inestabilidad clinicas del paciente, a su prondéstico,
"\ Y a su potencial riesgo evolutivo.

¥ -Pacientes euvolémicos e
m
¢ hipervolémicos:
[ e e e Alaes s e

' -Pacientes hlggxglem!.c,‘ os y/o
' hipotensos TAS > 90:

-SF 0,9% 1500 -2000 cc en 1-2 horas,
L . hasta normalizar TA/ volemia.

-Pacientes hipervolémicos:

-Furosemida 1 vial de 20 mg iv / 6-8h.

-Reducir la ingesta de liquidos a ‘ 1 -Hemodialisis en caso extremos y/o IRC oligt]ric ‘

; 1-1,5 litros de agua al dia.

S|perS|ste la clylnlca'AumentaI onentramon unos 4-6 mEq/L.
-IRC con hlpervolemla y ollgurla conS|derar hemodialisis.

-SF hllpertonlco SF 3%:

¢ -Indicacion: sélo una vez chequeados, o resuelta la aplicacion o no de, los pasos previos.

§ -Objetivo: no aumentar la concentracion de sodio en plasma mas de 8 mEqg/L cada 24 horas. Riesgo de desmielinizacion osmética.
{ -Sino se dispone de SF 3% comercial—> preparacion de 250 cc SF 3%: ahadir 28 cc de CINa 20%, a 222 cc de SF 0,9%

(QL&M() C(:/‘*\ (‘PQSO de[

de SF 3%
. e o |
on 24 W = :‘Pacueu&e X ,5).,

a)(.fv‘(Socii.o deseado iy 0,0¥'1
\ - Sodio actual)j

% -Multiplicar el peso del paciente x 0,5 en mujer < 60 afios, x 0,4 en mujer> 60 afios, x 0,6 en hombre < 60 anos, o por 0,5
¢ en hombre > 60 anos.

¢ -El ritmo de correccion de la hiponatremia con SF 3%, no debe superar los 0,5 cc/h por kg de peso (la mitad del peso
. del paciente expresado en cc/h)

j -Repetir frecuentemente la determinacion de la concentracion de sodio durante el proceso de correccion. Por ejemplo
\ cada 6 - 8 -12 horas durante la fase aguda.

-Tolvaptan 15 mg /24h; puede aumentarse en intervalos de 24 h, a 30 mg /24h, o 60 mg /24h, si no conseguimos aumentos de la
E e

concentracion de sodio plasmatico > 5 mEg/L; suspender si > 12 mEg/L en 24 h. Considerar en ICC /
hipervolemia y en euvolemia con SIADH.




