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Definiciones
Datos epidemiológicos

Mecanismos fisiopatológicos
Hiponatremia e IC 

Corrección de la HipoNa en IC



HipoNa = Nap < 136

Leve 131 – 135
Moderada 126 – 130

Grave < 126



HipoNa en la población general

x3

Asociada a mayor riesgo de mortalidad (ajustando por 
otras variables y factores inductores de HipoNa); RR 8.0 si se 

excluyen pacientes en tratamiento diurético 

Menor que en pacientes 
hospitalizados pero no despreciable 

Hawkins. Clin Chim Acta 2003;337:169-172
Sajadieh et al. Am J Med 2009;122:679-86



Prevalencia de HipoNa en un Hospital 
General

30,3

2,6
0
5

10
15
20
25
30
35

< 136 =< 125
Serum sodium (mmol/l)

Pr
ev

al
en

ce
 (%

)

Erasmus Medical Center, Rotterdam, Holanda.
Todos los ingresos durante 3 meses (n=2,907).

Hoorn et al. Nephrol Dial Transplant 2006;21:70-6



HipoNa en el hospital 
(al ingreso y adquirida)
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HipoNa en el Hospital y edad
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HipoNa y riesgo de muerte en el 
Hospital
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4,123 pacientes ≥ 65 años, Hospital general.
RR 2.2 de muerte (ajustado por edad, sexo, Dx, estancia, cirugía/procedimiento, Nº Dx)

Terzian et al: J Gen Int Med 1994;9:89-91



HipoNa en el Hospital e IC
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19.7%
2%

Gheorghiade et al. Eur Heart J 2007;28:980-8Estudio OPTIMIZE-HF
Pacientes > 40 años con debut IC

Culaquier FEVI



Regulación del equilibrio hidrosalino (I)

Agua AVP

Na RAAS



Regulación del equilibrio hidrosalino (I)

Vasoconstricción

Hipertrofia miocitos

Agregación plaquetar



La AVP estimula la retención de H2O en el túbulo 
colector mediante la activación de canales 

específicos (acuaporinas)



Tipos de HipoNa
Categoria LEC LIC

Agua 
corporal 

total

Sodio 
corporal 

total
Causas y síndromes asociados

Hipertónica: 
redistributiva ↑ ↓ = = Hiperglucemia, manitol

Isotónica: 
pseudohiponatremia = = = = ó ↓ Hiperproteinemia, hiperlipidemia

Hipotónica

- Hipovolémica o 
deplecional ↓ ↓ ↓ ↓↓ Depleción de agua y sal: 

diarrea, diuréticos

- Euvolémica = ó ↑ = ↑ = SIADH, hipocorticismo, 
hipotiroidismo

- Hipervolémica o 
dilucional ↑↑ = ↑↑ = ó ↑ Edema: IC, cirrosis, IR



HipoNa en IC: hiponatremia dilucional



Disminución del 
gasto cardíaco

↓ FPR

↑ reabsorción proximal
Na y (>) H2O

Activación simpático y 
sRAA mediada por 

baroreceptores
Orina concentrada

Alteración del funcionalismo renal



Disminución del 
gasto cardíaco

↓ Volumen circulante 
efectivo

Activación 
baroreceptores

Liberación de AVP 
no osmótica

↑ RVP 
↑ postcarga

↓ Aclaramiento H2O libre 
y ↑ osm.orina + 

Sed (↑ H2O libre)

Congestión
Sobrecarga

Activación sRAA 
angiotensina II

Secreción 
exagerada de 

AVP





Diuréticos 
• Probablemente una de las causas 

más habituales

• Mayor riesgo, intensidad y  
rapidez de instauración con 
tiazidas

• Más patente en situaciones de IC 
avanzada y resistencia a 
diuréticos

• Mecanismos
– Estimulación AVP

– Imposibilidad de diluir la orina

– Inducción de hipovolemia y 
reducción de la TFG

– Toma de agua libre motivada por 
sed - boca seca



Factores predisponentes en ancianos
• Menor proporción de agua corporal total y LIC

• Menor flujo plasmático renal y filtrado glomerular

• Alteración de la capacidad de diluir la orina y retener sodio

• Reducción de la actividad del eje RAA

• Mayor secreción de AVP mediada por osmoreceptores

• Mayor producción de péptidos natriuréticos

• Yatrogenia (sueroterapia, fórmulas de NE)

• Potomanía en pacientes con deterioro cognitivo



• Época pre-betabloqueo e inicio uso 
IECA

• La HipoNa persistente era el predictor 
más potente de mortalidad (30 
variables!)

• Correlación directa con ARP, elevada en 
los pacientes que no usaban IECA

• Iniciar IECA para inhibir la activación del 
sRAA eliminaba el riesgo

• Uno de los pilares de la teoría 
neurohumoral en IC



HipoNa 5 – NYHA 3, hTA 3, edad 2, IR 2, DM 2, betabloqueo 1 
Solo superado per FEVI baja (6)



HipoNa e IC – estudio OPTIMIZE-
HF

• El estudio más completo publicado en el último lustro
• Población variada IC (75 años, 52% mujeres, FE < 40 52%, BNP 1300, creatinina 

1.75, 85% uso de diuréticos)
• Mayor riesgo de mortalidad intrahospitalaria, estancia hospitalaria, mortalidad post-

alta y reingreso + mortalidad. 

Gheorghiade et al. Eur Heart J 2007;28:980-8



MUSIC

SEATTLE EFFECT



HipoNa e IC con FEVI 
preservada

• 76 años, 50% mujeres, FEVI 60%, 
FG 59 ml/min, 86% diuréticos de asa 
y 30 – 20% de ahorradores de K

• 25% de HipoNa al ingreso

• HR 1.87 de mortalidad global a 7 
años, ajustando por múltiples 
covariables (incluyendo fármacos)

• Los pacientes que no corrigen la 
HipoNa al alta tienen un HR de 2.56
de mortalidad

Rusinaru et al: Am J Cardiol 
2009;103:405-10



HipoNa e IC en 
Hipertensión 

Pulmonar
• 56 años, 80% mujeres, PAP 48 

mmHg, FG 65 ml/min, 80% 
diuréticos de asa

• 33% de HipoNa al ingreso

• HR 10.2 de mortalidad global a 
3 años (no ajustado); 15.2 si uso 
de diuréticos

• Peores parámetros de función 
VD en pacientes con HipoNa

Forfia et al: Am J Resp Crit Care Med 2008;177:1364-9



Preguntas importantes sin resolver
• ¿Es la HipoNa un factor de riesgo realmente 

independiente, o es un efecto secundario del tratamiento 

diurético o un marcador de gravedad/descompensación 

de la enfermedad sin efecto patogénico?

– Inmensa mayoría de estudios en pacientes agudos

– Toxicidad SNC – función cognitiva alterada

– ¿Efectos tóxico directo HipoNa en miocardio?

• ¿Qué características de la IC, la comorbilidad o el 

tratamiento pueden predecir el desarrollo futuro de 
HipoNa en un paciente con IC leve – moderada 

compensada?

• ¿Influye la HipoNa en el pronóstico de un paciente 
estable?

• ¿Debe tratarse la HipoNa de forma específica o cabe 

l / i i i j



Tratamiento “convencional”
• “Ajuste cuidadoso de la dosis de diurético”

– No existen guías específicas

• Restricción hídrica
– Difícil de cumplir de forma estricta

• Infusión de salino hipertónico
– Pacientes agudos seleccionados

• Demeclociclina, urea, litio
– Efectos secundarios importantes

• Ultrafiltración en pacientes críticos
– También elimina Na



ESC

AHA/ACC



Inhibición de la AVP

Tolvaptan
LixivaptanConivaptan

Acuaresis sin pérdida de Na en orina ni activación del sRAA



Inhibición AVP e HipoNa
• Estudiada en pacientes con SIADH, I.renal, cirrosis e IC + HipoNa
• Corrección de la HipoNa (euvolémica e hipervolémica) y aumento de la diuresis 

rápidos y seguros
• Estudios a muy corto plazo (días - semanas)

Schrier et al: New Engl J Med 2006;355:2099-112



Inhibición AVP e IC (I)
• Varios estudios en la última década, la mayoría centrados en el 

paciente agudo

• Prácticamente ninguno requiere HipoNa como criterio de 
inclusión

• Variables analizadas
– A corto plazo: HipoNa, edema, peso, diuresis, disnea, 

– A medio – largo plazo: reingreso, morbimortalidad, calidad de vida, HipoNa, 
marcadores activación neurohumoral, parámetros HD



Inhibición AVP e 
IC (II): EVEREST

DISNEA

Na

MORBIMORTALIDAD

• 65 años, FEVI 27%, 97% diuréticos

• Resultados muy positivos a corto plazo, pero 
sin efecto clínico a largo plazo

• La natremia mejora desde el primer día en 
pacientes con Na < 134 meq/L y el efecto se 
mantiene a lo largo de un año.



Inhibición AVP e IC (III): otros 
efectos a largo plazo

Sin efectos claramente beneficiosos a medio – largo plazo en 
marcadores neurohumorales o parámetros de función del VI

Udelson et al. J Am Coll Cardiol 2007;49:2151-9





¿Sal, agua, diurético?

Una posible respuesta no viene de muy 
lejos…





Perfil específico de pacientes (FEVI baja, clase 
IV, signos de retención hidrosalina, dosis muy 
alta de furosemida) – sólo 5% HipoNa

Mejor evolución al ingreso con dosis altas de 
furosemida acompañadas de NaCl hipertónico
en fase de descompensación

Menor mortalidad con dieta normosódica
(3.5g) vs hiposódica (2g) en el seguimiento al 
año

Na más elevado en el grupo de dieta 
normosódica



¿Debería ser la dieta en IC 
normosódica?

Los mismos pacientes, subdivididos en grupos según consumo Na + dosis furosemida + 
restricción H2O

Mejor evolución en pacientes con dosis altas de furosemida + restricción hídrica 1000 
cc/dia + dieta normosódica (3.5g -120 mmol) reingresos, BNP, ARP, aldosterona + 
niveles de Na mantenidos en intervalo normal

Posiblemente la dieta normosódica contribuye a mantener un LIC elevado que permite 
conservar el funcionalismo renal y mitigar la actividad neurohumoral, facilitando la acción del 
diurético

Paterna et al. Am J Cardiol 2009;103:93-102



GILA EL SODIO

Conclusiones
• Prevalencia elevada, superior a la 

de otras complicaciones de la IC
• ¿Marcador de gravedad o problema 

clínico con entidad diferenciada?
• Mecanismos etiopatogénicos

múltiples
• ¿Tratamiento específico? 

¿Complejo o simple?
• ¿Se puede prevenir de forma 

efectiva?



GRACIAS POR VUESTRA 
ATENCIÓN


