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Resumen
La hiponatremia es la alteración electrolítica más frecuente que existe. En la inmensa mayoría 
de los casos se produce una retención de agua debida a una incapacidad del sujeto para equili-
brar la excreción con la ingestión de líquido. Se proporcionan aspectos básicos acerca de la fi -
siopatología y la epidemiología de la hiponatremia en algunos contextos, como el entorno am-
bulatorio y el hospitalario, la población anciana, la hiponatremia asociada a fármacos y al 
ejercicio, o la que se observa en enfermedades frecuentes, como la insufi ciencia cardíaca, la 
cirrosis hepática, la neumonía y la infección por el virus de la inmunodefi ciencia humana.
Para el diagnóstico diferencial de la hiponatremia se debe tener en cuenta la osmolalidad plas-
mática: elevada, normal o baja. En este último caso, es donde se encuadran las verdaderas hi-
ponatremias que con mayor frecuencia se encuentran en la práctica clínica. Si el volumen ex-
tracelular está disminuido, nos podemos encontrar ante situaciones con concentraciones 
urinarias de sodio bajas, en las que hay una deshidratación del paciente, o normales, en las que 
predomina una retención de agua. En la hiponatremia con volumen extracelular normal se pro-
duce una retención anormal de agua libre por diferentes estímulos. Es típico de pacientes hos-
pitalizados, caso del hipotiroidismo y del síndrome de secreción inadecuada de hormona anti-
diurética.
La hiponatremia está infradiagnosticada y, lo que es peor, infratratada a pesar de que son nume-
rosas las investigaciones que han demostrado que sus repercusiones sobre el ingreso hospitalario 
son devastadoras. Los parámetros de laboratorio de mayor utilidad en su diagnóstico son la 
concentración urinaria de sodio, la osmolalidad plasmática y la osmolalidad urinaria.
© 2010 SEEN. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Hyponatremia: classifi cation and differential diagnosis

Abstract
Hyponatremia is the most common electrolyte disturbance. This disorder is usually produced by 
water retention due to the patient’s inability to balance water excretion with ingestion of 
liquids. The present article provides basic information on the physiopathology and epidemiology 
of hyponatremia in certain contexts such as the ambulatory and hospitalized settings, the 
geriatric population, exercise-induced hyponatremia, drug-induced hyponatremia and fi nally 
hyponatremia observed in some common diseases such as heart failure, liver cirrhosis, 
pneumonia and HIV infection.

KEYWORDS
Hyponatremia; 
Differential diagnosis; 
Epidemiology; 
Fisiopathology



Hiponatremia: clasifi cación y diagnóstico diferencial 3

Introducción

La hiponatremia es la alteración electrolítica más frecuente 
que hay, a pesar de que su incidencia varía en función de la 
defi nición que se utilice 1, si bien en la mayoría de los traba-
jos el límite se establece en una concentración sérica de 
sodio ≤ 135 mmol/l. Aunque incluso la hiponatremia leve o 
moderada tiene consecuencias para el paciente, sigue sien-
do un trastorno infradiagnosticado y, lo que es aún más 
preocupante, infratratado. En la inmensa mayoría de los ca-
sos se produce una retención de agua debida a una incapa-
cidad del sujeto para equilibrar la excreción con la ingestión 
de líquido. Cuando no hay fracaso renal, este problema se 
debe a un síndrome de secreción inadecuada de hormona 
antidiurética (SIADH), a situaciones de hipovolemia, hiper-
volemia o a estados de seudohiponatremia. En la hipona-
tremia con volumen extracelular alto, lo que ocurre es una 
retención de agua superior a la retención de sodio con la 
subsiguiente aparición de edemas o acúmulo de líquidos.

Todas estas situaciones se verán de forma detallada y por-
menorizada en este capítulo. La clasifi cación clásica de la 
hiponatremia parte de la osmolalidad plasmática (normal, 
elevada o disminuida) para ir luego a la situación de contrac-
ción o expansión del volumen extracelular del paciente.

En este primer apartado se ha optado por una revisión 
más clínica de las instancias donde la hiponatremia se con-
textualiza en las diferentes situaciones clínicas en las que el 
médico las encuentra día a día intentando además pro-
porcionar información actualizada sobre las graves reper-
cusiones que tiene, bien como causa o como refl ejo de la 
patología subyacente que padecen los sujetos que la pre-
sentan.

En la segunda parte del capítulo, y ya dentro del diagnós-
tico diferencial, se volverá a un ordenamiento más clásico 
de las hiponatremias basado en la osmolalidad plasmática y 
secundariamente en el estado del volumen extracelular.

Algunos aspectos fi siopatológicos 
y epidemiológicos de la hiponatremia

Hiponatremia en la población geriátrica

En la edad geriátrica se produce una alteración en la capa-
cidad de excreción de agua que hace a este grupo poblacio-

The differential diagnosis of hyponatremia should include plasma osmolality, which can be 
increased, normal or decreased. Most true hyponatremias are grouped in the latter category. If 
the extracellular volume is decreased, urinary sodium concentrations can be either low or 
normal with dehydration in the former and water retention in the latter. In hyponatremia with 
normal extracellular volume, there is free water retention due to a series of stimuli. This entity 
is seen mainly in hospitalized patients with hypothyroidism or syndrome of inappropriate 
secretion of antidiuretic hormone.
Hyponatremia is underdiagnosed and, more seriously, undertreated, despite numerous studies 
demonstrating its devastating effects on hospital admissions. The most useful laboratory tests 
for its diagnosis are urinary sodium concentration, plasma osmolality and urinary osmolality.
© 2010 SEEN. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

nal especialmente susceptible a la hiponatremia, algo que 
aumenta aún más con su elevada exposición a fármacos y 
enfermedades también asociados a esta alteración iónica. 
Cerca del 7 % de los mayores de 65 años presenta concentra-
ciones séricas de sodio < 137 mmol/l 2. Recientemente, se ha 
objetivado que incluso la hiponatremia moderada se asocia 
a caídas, inestabilidad, fracturas y problemas cognitivos en 
el anciano 3,4. Un estudio realizado en pacientes ambulato-
rios evidenció hiponatremia < 135 mmol/l en el 11 % de los 
ancianos, con un 60 % de los casos debidos a SIADH 5. Otro 
trabajo que revisó a 4.000 pacientes geriátricos ingresados 
halló una prevalencia de hiponatremia (< 130 mmol/l) al in-
greso del 4 %, con una mortalidad del 16 frente al 8 % para 
valores normales de sodio 6. En lo que respecta a pacientes 
hos pitalizados, se ha encontrado hiponatremia (< 130 mmol/l) 
en el 11 %, con un 4,5 % de ellas graves (< 125 mmol/l), en la 
mayoría de los casos debida a diuréticos tiazídicos o a la ad-
ministración de fl uidos hipotónicos 7.

Hiponatremia asociada a fármacos

La hiponatremia producida por fármacos es bastante co-
mún y se produce por diferentes mecanismos de acción: 
depleción de volumen, SIADH, potenciación de los efectos 
de la arginina-vasopresina o modifi cación en el umbral del 
osmostato hipotalámico. Los grupos de fármacos más co-
múnmente involucrados son los diuréticos tiazídicos, los 
anticonvulsionantes, los quimioterápicos, las metanfeta-
minas y los antiinfl amatorios no esteroideos 8 (tabla 1).

Un estudio británico en casi 1.000 pacientes ambulatorios 
que recibían tiazidas encontró hiponatremia (< 135 mmol/l) 
en el 14 %. La incidencia de esta alteración iónica crecía con la 
edad, con un riesgo 4 veces mayor en los mayores de 70 años 9. 
Las tiazidas también se han identifi cado como la primera cau-
sa de hiponatremia en pacientes hospitalizados 10.

Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
producen hiponatremia induciendo un SIADH una media de 
13 días después de iniciada la medicación 11. La mayoría de 
estos casos afecta a pacientes mayores de 65 años, con una 
incidencia que oscila en torno al 5 % 12.

La polimedicación, cada vez más frecuente entre la po-
blación anciana y no tan anciana, se identifi ca cada vez más 
como causa de hiponatremia 13,14, un trastorno que, como se 
ve, es un marcador de mal pronóstico del ingreso hospitala-
rio y de morbilidad en la población ambulatoria.
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Hiponatremia asociada al ejercicio

El consumo de líquidos hipotónicos por encima de las pérdidas 
insensibles y renales, así como la incapacidad de una supresión 
máxima de la secreción de arginina-vasopresina 15, parecen 
estar detrás de este trastorno con complicaciones potencial-
mente graves que cada vez se diagnostica más entre los 
 practicantes de deportes de resistencia. En un estudio reali-
zado en la maratón de Boston, la incidencia de hiponatremia 
(< 135 mEq/l) fue del 13 % (un 0,6 % estaba por debajo de 
120 mmol/l) 16. El mayor predictor de este trastorno fue la ga-
nancia de peso durante la carrera junto con un tiempo de ejer-
cicio mayor de 4 h y un índice de masa corporal ≤ 20 kg/m 2.

La mayoría de las bebidas utilizadas por los corredores 
son hipotónicas y la ganancia de peso observada en estos 

deportistas apoya la hipótesis de que la hiponatremia se 
debe a sobrecarga de líquidos. Los síntomas suelen ser le-
ves: cefalea, náuseas y vómitos; sin embargo, a veces se 
producen casos graves con convulsiones, alteraciones del 
nivel de conciencia, distrés respiratorio, coma e incluso la 
muerte 17. Por tanto, es importante transmitir a estos depor-
tistas la necesidad de una correcta reposición hídrica, en 
cantidad y calidad, durante la práctica de estos deportes de 
nivel elevado y sostenido de esfuerzo.

Hiponatremia en población ambulatoria 
y hospitalizada

No hay mucha información acerca de este trastorno iónico 
en población ambulatoria. La incidencia de concentraciones 

Tabla 1 Clasifi cación de las hiponatremias

SIADH: síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética; VIH: virus de la inmunodefi ciencia humana.

Disminución del volumen extracelular
Alteración de la capacidad de excreción renal de agua
 Pérdida renal de sodio
  Agentes diuréticos
  Diuresis osmótica (glucosa, urea, manitol)
  Insufi ciencia adrenal
  Nefropatía pierde-sal
  Bicarbonaturia (acidosis tubular renal, 
   fase de desequilibrio del vómito)
  Cetonuria
 Pérdida extrarrenal de sodio
  Diarrea
  Vómitos
  Hemorragia
  Sudoración excesiva (corredores de maratón)
  Tercer espacio (obstrucción intestinal, peritonitis, 
   pancreatitis, quemaduras)

Aumento del volumen extracelular
Insufi ciencia cardíaca congestiva
Cirrosis hepática
Síndrome nefrótico
Insufi ciencia renal (aguda o crónica)
Embarazo

Volumen extracelular normal
Diuréticos tiazídicos
Hipotiroidismo
Insufi ciencia adrenal
SIADH
Cáncer
 Tumores pulmonares
 Tumores mediastínicos
 Tumores extratorácicos
Enfermedades del sistema nervioso
 Psicosis agudas
 Masas intracraneales
 Enfermedades desmielinizantes e infl amatorias
 Ictus
 Hemorragia intracraneal
 Traumas

Fármacos
 Vasopresina
 Oxitocina
 Inhibidores de la síntesis de prostaglandinas
 Nicotina
 Fenotiacinas
 Antidepresivos tricíclicos
 Inhibidores de la recaptación de serotonina
 Derivados opiáceos
 Clorpropamida
 Clofi brato
 Carbamacepina
 Ciclofosfamida
 Vincristina
Afecciones pulmonares
 Infecciones
 Insufi ciencia respiratoria aguda
 Ventilación con presión positiva
Miscelánea
 Estados postoperatorios
 Dolor
 Estado nauseoso grave
 Infección por VIH
Reducción de la ingesta de solutos
 Potomanía de cerveza
 Dieta de la tostada y el té

Exceso de ingesta de agua
Polidipsia primaria
Papilla infantil diluida
Soluciones de irrigación libres de sodio (usadas 
 en histeroscopia, laparoscopia o resección transuretral 
 de próstata)
Ingesta accidental de grandes cantidades (lecciones 
 de natación)
Múltiples enemas con agua del grifo
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séricas < 136 mmol/l se sitúa en el 7 %, y alcanza el 21 % en 
consultas de especialidades 18. Sólo el 1 % de los pacientes de 
este tipo de consultas presenta valores < 126 mmol/l en el 
momento de la presentación.

Los pacientes hospitalizados están sometidos a múltiples 
estímulos y agentes antidiuréticos como el dolor, distintas 
medicaciones, fracaso de diferentes órganos y enfermeda-
des, intensa náusea o la administración de fl uidos hipoosmó-
ticos. Todo ello puede producir o agravar una hiponatremia 
ya existente.

Un estudio prospectivo que incluyó a 2.900 pacientes hos-
pitalizados encontró una incidencia de hiponatremia 
(< 136 mmol/l) del 30 %, con un 2,6 % de los casos que mos-
traba concentraciones séricas de sodio ≤ 125 mmol/l 19. La 
mitad de los casos graves había desarrollado el cuadro du-
rante el ingreso, pero lo sorprendente es que la otra mitad 
ya presentaba concentraciones bajas de sodio al ingreso. La 
edad avanzada pareció ser el factor de riesgo más importan-
te para el desarrollo de este trastorno, haciéndose la rela-
ción más robusta a medida que la edad crecía 18,20.

La variabilidad en la prevalencia de hiponatremia entre la 
población hospitalaria se debe al punto de corte elegido en-
tre las distintas series estudiadas así como a las diferentes 
poblaciones elegidas en cada caso. Queda claro que la pre-
valencia es alta y la mayoría de los casos no son graves; sin 
embargo, pocos son los estudios que se han centrado en su 
pronóstico. Anderson et al 21 evidenciaron una mortalidad 
60 veces mayor en sujetos con concentraciones de sodio 
< 130 mmol/l que en aquellos con natremias normales. 
Otros estudios han evidenciado hallazgos similares, con un 
aumento del riesgo de mortalidad hospitalaria del 55 % para 
natremias < 135 mmol/l al ingreso, aumento del riesgo de 
ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI) del 64 % y 
del riesgo de ventilación mecánica del 68 % 22. Estos datos 
dejan patente que la hiponatremia ensombrece claramente 
el resultado del ingreso hospitalario.

Un análisis del conjunto mínimo básico de datos de las 
altas efectuadas por los servicios de medicina interna de to-
dos los hospitales españoles, identifi có un total de 22.431 ca-
sos de hiponatremia entre un total de 1.567.659 altas en el 
bienio 2005-2006, lo que supone una incidencia del 1,4 % 23. 
Esta cifra tan baja, comparada con la de otros trabajos, im-
plica que la hiponatremia no se diagnostica ni codifi ca sufi -
cientemente en los hospitales de nuestro país. Los datos 
obtenidos en este estudio muestran cómo los pacientes con 
hiponatremia tienen mayor mortalidad (el 13 frente al 
9,8 %), son más complejos (peso medio 1,90 frente a 1,77), 
tienen una estancia media más larga (11,8 frente a 
9,93 días), más edad (75,42 frente a 70,77 años) y un coste 
mayor de la hospitalización (3.813 frente a 3.543 €), predo-
minando las mujeres respecto a los hombres (el 53,4 frente 
al 46,6 %).

Hiponatremia en algunas enfermedades

Insufi ciencia cardíaca

En la insufi ciencia cardíaca (IC), la activación del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, el sistema nervioso simpá-
tico y, sobre todo, la arginina-vasopresina producen una re-
ducción de la capacidad de excreción de agua libre.

La incidencia de hiponatremia (< 135 mmol/l) al ingreso 
se ha situado en torno al 20 % 24 en estos pacientes con un 
incremento de la mortalidad hospitalaria (el 6 frente al 
3 %), aumento de la mortalidad a los 60 días del alta (el 
12 frente al 7 %) y aumento de la estancia hospitalaria 
(6,4 frente a 5,5 días). En otro trabajo, cada descenso de 
3 mmol/l en la concentración de sodio sérico al ingreso se 
asoció con un incremento del 23 % en la mortalidad a los 
6 meses 25. Queda claro que la incidencia de hiponatremia 
es alta en estos pacientes y que ensombrece tremendamen-
te su pronóstico.

Cirrosis hepática

En la cirrosis hepática (CH), el mecanismo neurohormonal 
subyacente a la hiponatremia es similar al de la IC. Un estu-
dio prospectivo español de 6 meses, evidenció que la preva-
lencia de hiponatremia (< 130 mmol/l) en pacientes 
hospitalizados por complicaciones de CH era del 35 % 26. La 
mortalidad fue claramente superior que la de los pacientes 
con CH sin hiponatremia (el 93 frente al 25 %).

Un estudio internacional y multicéntrico con más de 
1.000 cirróticos, objetivó una prevalencia de hiponatremia 
(< 135 mmol/l) del 49 % (el 57 % de los pacientes ingresados 
y el 40 % de los ambulatorios) 27. Las posibilidades de encefa-
lopatía y ascitis graves eran mayores con hiponatremia. Con 
natremias menores de 130 también aumentaba el riesgo de 
síndrome hepatorrenal y peritonitis bacteriana espon-
tánea 27.

Neumonía

La hiponatremia parece deberse a un SIADH y a un reajuste 
del osmostato hipotalámico. Son varios los estudios que han 
objetivado que la neumonía se asocia frecuentemente a 
 hiponatremia y que ésta empeora su pronóstico.

Recientemente, un estudio retrospectivo de 8.000 pacien-
tes hospitalizados con neumonía identificó hiponatremia 
(< 135 mmol/l) en al menos 2 determinaciones en las prime-
ras 24 h de ingreso en el 8 % de los sujetos. Ésta se asoció 
con un incrementó del 58 % en el riego de ingreso en UCI, un 
incremento del 75 % de ventilación mecánica y un aumento 
del 30 % de mortalidad hospitalaria 22,28.

Infección por virus de la inmunodefi ciencia humana

En la infección por el virus de la inmunodefi ciencia humana 
(VIH), los mecanismos potenciales más probables para la 
 hiponatremia de estos pacientes son el SIADH y la depleción 
de volumen por diarrea y/o vómitos. Un estudio prospecti-
vo de 3 meses de duración con más de 400 pacientes hospi-
talizados identifi có hiponatremia (< 135 mmol/l) en el 38 % 
de los sujetos, con un 22 % de ellos que ya la presentaba al 
ingreso 29. La estancia hospitalaria fue mayor (17 frente a 
9 días) y el 43 % de ellos presentaba depleción de volumen 
al ingreso.

Diagnóstico diferencial de la hiponatremia

La aproximación diagnóstica a un paciente con hiponatre-
mia se sustenta, como casi todos los diagnósticos en medi-
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cina, en una buena historia, incluidos los antecedentes 
patológicos, y exploración física. Las pruebas de laborato-
rio adecuadas, inicialmente, la natremia, la osmolalidad 
plasmática y el sodio en orina y, secundariamente, el resto 
de iones en plasma y orina, así como la osmolalidad urina-
ria, suelen proporcionar el diagnóstico inicial. Más tarde, 
serán necesarias otras determinaciones para afinar este 
diagnóstico, pero en la clasifi cación inicial del cuadro estas 
determinaciones son sufi cientes. En algunos casos, es nece-
sario evaluar la respuesta del paciente a la expansión de 
volumen con suero salino isotónico para llegar a un diag-
nóstico. La clasifi cación y el diagnóstico diferencial se ba-
san, en este caso, en el valor de la osmolalidad plasmática 
(normal, elevada o disminuida) y dentro de las hipona-

tremias con osmolalidad plasmática baja o verdaderas  
hipona tremias distinguimos las situaciones con volumen 
extra ce lular bajo, normal o alto para llegar al diagnóstico 
fi nal (fi gs. 1-3).

Hiponatremia con osmolalidad plasmática elevada

Es el caso de la hiperglucemia 30 debida a perfusión de agen-
tes hiperosmóticos como el manitol 31 o el glicerol 32 perfun-
dido durante procedimientos quirúrgicos como la resección 
transuretral prostática o la cirugía laparoscópica. Se produ-
ce un trasvase de agua desde el espacio intracelular al ex-
tracelular y, como consecuencia de ello, una hiponatremia 
dilucional.

Valoración clínica
del volumen extracelular

Hiponatremia hipotónica

Hiponatremia hipotónica
hipovolémica

Hiponatremia hipotónica
hipervolémica

EdemaTaquicardia, hipotensión,
pliegue, etc.

Hiponatremia hipotónica
isovolémica

Frecuencia cardíaca y
presión arterial normales

Ausencia de edema

H2O Na

H2O Na
H2O Na

Figura 2 Tipos de 
hiponatremia hipotónica.

Osmolalidad
plasmática

Normal Elevada

(280-290 mOsm/kg) (> 290 mOsm/kg)

Baja

(< 280 mOsm/kg)
Lípidos,

proteínas

Hiponatremia isotónica Hiponatremia hipertónica

Glucosa

Valoración clínica
del volumen extracelular

Hiponatremia hipotónica Figura 1 Tipos de 
hiponatremia según 
la osmolalidad plasmática.
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Hiponatremia con osmolalidad plasmática normal

También llamada seudohiponatremia. Se debe a un aumento 
de la fase sólida del plasma y a una disminución de su fase 
líquida. Se produce una lectura falsamente baja del sodio ya 
que se mide sólo en la fase líquida. Es algo que ocurre, por 
ejemplo, en las hiperlipidemias (hipertrigliceridemias) o hi-
perproteinemias (mieloma) 33. La determinación de la con-
centración sérica de sodio mediante el método de electrodo 
ión específi co elimina este error.

Hiponatremia con osmolalidad plasmática baja

Es la verdadera hiponatremia que, a su vez, se clasifi ca en 
función del estado del volumen extracelular, que puede es-
tar disminuido, aumentado o normal.

Hiponatremia con volumen extracelular bajo

Es una situación en la que hay una pérdida mixta de sodio y 
agua, algo que se ve en la deshidratación por vómitos o dia-
rrea, la hemorragia, los diuréticos o la formación de un ter-
cer espacio (tabla 1). El paciente presenta los signos típicos 

de deshidratación: piel seca, signo del pliegue, hipotensión 
ocular, presión venosa baja, taquicardia, hipotensión arte-
rial or tostática. Desde el punto de vista analítico, el cuadro 
se caracteriza, aparte de por una osmolalidad plasmática 
baja (< 275 mOsm/kg), por un sodio en orina disminuido 
(< 20 mmol/l).

Si, por el contrario, la concentración urinaria de sodio es 
normal (> 20 mmol/l) se produce básicamente una reten-
ción de agua. Hay que sospechar que la causa pueda ser la 
administración de diuréticos tiazídicos, défi cit mineralocor-
ticoide, nefropatía pierde-sal o acidosis tubular renal (ta-
bla 1). La mejor forma de diagnosticar la hiponatremia por 
tiazidas es la resolución del cuadro con la suspensión de és-
tas; también ayuda el que suelen producir alcalosis metabó-
lica hipopotasémica. La ingesta subrepticia de diuréticos 
(sobre todo en mujeres), da lugar a cifras elevadas de cloro 
en orina mientras que los pacientes con vómitos ocultos 
muestran cifras bajas de este mismo ión, un detalle que nos 
puede ayudar a identifi car este tipo de pacientes con hipo-
natremia.

Respecto a la hiponatremia asociada a las nefropatías 
pierde-sal, se trata de pacientes con concentraciones séri-
cas de creatinina elevadas (generalmente > 3 mg/dl), como 

Hiponatremia

Déficit de Na y H2O Exceso de H2O

Hipovolemia
↓ Agua total
↓↓ Na total coporal

Euvolemia
↑ Agua total corporal
Na coporal total normal

Pérdidas renales
Exceso de diuréticos
Deficiencia
   mineralocorticoide
Nefritis pierde-sal
Bicarbonaturia
Acidosis tubular renal
Cetonuria
Diuresis osmótica
Diuresis osmótica
   (glucosa urea, manitol)

Pérdidas
   extrarrenales
Vómitos
Diarrea
Quemaduras
Pancreatitis
Trauma muscular

Deficiencia
   glucocorticoide
Dolor
Procesos psiquiátricos
Fármacos
SIADH

Concentración
urinaria de sodio
> 20 mmol/l

Concentración
urinaria de sodio
< 10 mmol/l

Salino isotónico

Normonatremia

Concentración
urinaria de sodio
> 20 mmol/l

Concentración
urinaria de sodio
< 10 mmol/l

Restricción de agua

Concentración
urinaria de sodio
> 20 mmol/l

Restricción de
agua y sodio

Insuficiencia
renal aguda
y crónica

Síndrome
   nefrótico
Insuficiencia
   cardíaca
Cirrosis

Exceso de Na y H2O

↑↑ Agua corporal total
Na total normal o ↑

Figura 3 Causas de hiponatremia y su manejo básico. SIADH: síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética.
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la enfermedad quística medular, la nefritis intersticial cró-
nica, la enfermedad renal poliquística, la nefropatía por 
analgésicos, la obstrucción parcial de vías urinarias y, rara-
mente, la glomerulonefritis.

El défi cit de mineralocorticoide se asocia a hiperpotase-
mia y cifras de potasio urinario muy bajas (< 20 mmol/l) y 
requiere un alto índice de sospecha clínica, ya que la sinto-
matología es bastante inespecífica (astenia, pérdida de 
peso, molestias abdominales, etc.).

Finalmente, en la acidosis tubular renal, los aniones como 
el Na+ y el K+ son arrastrados a la orina en un intento de 
compensar el pH urinario.

Hiponatremia con volumen extracelular alto

Lo que ocurre en este caso es una retención de agua supe-
rior a la retención de sodio con la subsiguiente aparición 
de edemas o acúmulo de líquidos en diferentes espacios 
del organismo que normalmente no la tienen. En esta si-
tuación, el valor de sodio urinario puede estar bajo 
(< 20 mmol/l), como es el caso de la IC congestiva, la CH o 
el síndrome nefrótico, o alto (> 20 mmol/l), lo que ocurre 
en el fracaso renal agudo establecido o en la insufi ciencia 
renal crónica.

Hiponatremia con volumen extracelular normal

Se produce una retención anormal de agua libre por diferen-
tes estímulos. Este cuadro es más típico en pacientes hospi-
talizados, es el caso del hipotiroidismo 34, la insufi ciencia 
suprarrenal secundaria a enfermedades hipofi sarias o hipo-
talámicas 35, la potomanía de los cuadros psicóticos 36, la pro-
ducida por los fármacos estimuladores de la secreción de 
arginina-vasopresina y del SIADH 37 (tabla 1).

En el caso del hipotiroidismo, suele indicar enfermedad 
grave y en los ancianos el diagnóstico no es generalmente 
aparente. Hay que considerarlo en sujetos con normovole-
mia e hiponatremia que no han recibido diuréticos. La lista 
de fármacos capaces de inducir hiponatremia es muy am-
plia 38 (tabla 1) y debe ser revisada con cuidado, ya que los 
efectos pueden perdurar cierto tiempo una vez interrumpi-
do el tratamiento. El diagnóstico de SIADH es fundamental-
mente de exclusión, una vez descartado el resto de causas, 
si bien los antecedentes son fundamentales: cirugía o enfer-
medad del sistema nervioso central, tumores o enfermedad 
pulmonar 39, cirugía mayor 40 o infección por VIH 41.

Conclusiones

La hiponatremia es el más frecuente de los trastornos ióni-
cos, tanto entre la población ambulatoria como hospitaliza-
da. Está infradiagnosticada y, lo que es peor, infratratada a 
pesar de que son numerosas las investigaciones que han de-
mostrado que sus repercusiones sobre el ingreso hospitala-
rio son devastadoras. Las concentraciones séricas 
moderadamente bajas de sodio aumentan la estancia hospi-
talaria de numerosas patologías y a medida que la hipona-
tremia se acentúa aumenta dicha estancia. Lo mismo 
ocurre, y de forma muy llamativa, con la mortalidad hospi-
talaria y la mortalidad tras el alta, así como con el riesgo de 
ingresar en UCI o de precisar ventilación mecánica en mu-

chas enfermedades, si bien no está claro si esto se debe a la 
propia hiponatremia o si ésta es un simple marcador de la 
patología subyacente.

Respecto al diagnóstico diferencial, la historia clínica y la 
exploración física son su piedra angular y deben centrarse 
en buscar la causa de este trastorno iónico. Su combinación 
con las pruebas de laboratorio adecuadas, generalmente 
sencillas, proporciona la clave en la gran mayoría de los 
 casos.

El estudio de laboratorio debe incluir hemograma y bio-
química con glucosa, iones, urea, creatinina y bicarbonato 
así como iones en orina. Así, se descartará la hipergluce-
mia, la hipovolemia y la insufi ciencia renal. Unas concen-
traciones séricas de potasio y bicarbonato elevadas en 
suero ayudarán a distinguir el SIADH de otras causas de hi-
ponatremia.

Parámetros de laboratorio de mayor utilidad

—  Osmolalidad plasmática. La mayoría de las hiponatre-
mias se asocian a una osmolalidad plasmática baja 
(< 275 mOsm/kg). Sin embargo, puede ser normal o alta 
en la hipertrigliceridemia o hiperproteinemia (seudohi-
ponatremia), hiperglucemia, insufi ciencia renal o en la 
perfusión de agentes hiperosmóticos (manitol o gli-
cerol).

—  Osmolalidad urinaria. Una osmolalidad urinaria 
> 100 mOsm/kg implica una incapacidad para eliminar 
agua libre sugerente de SIADH. Valores menores pue-
den indicar polidipsia o una alteración del osmostato 
hipotalámico.

—  Concentración urinaria de sodio. Es útil para diferenciar 
la verdadera depleción de volumen frente a situaciones 
de normovolemia o las pérdidas renales de sal. En situa-
ciones de contracción de volumen, la concentración uri-
naria de sodio es menor de 20-25 mmol/l mientras que en 
el SIADH suele superar los 40 mmol/l. En situaciones in-
termedias, es necesario realizar determinaciones seria-
das o incluso perfundir suero salino para ver la respuesta 
renal antes de llegar al diagnóstico correcto.

Finalmente, en casos en los que no se ha llegado a un 
diagnóstico tras todos estos pasos, las concentraciones séri-
cas de urea, el ácido úrico, la función tiroidea y suprarrenal 
pueden ayudar a completar el cuadro.
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