http://www.revistanefrologia.com

© 2011 Revista Nefrologfa. Organo Oficial de la Sociedad Espafiola de Nefrologia

Hiponatremia en oncologia

N. Pérez Romano, E. Poch Lépez de Brifias
Servicio de Nefrologia y Trasplante Renal. Hospital Clinic de Barcelona. Universidad de Barcelona.

Nefrologia Sup Ext 2011;2(6):61-6

doi:10.3265/NefrologiaSuplementoExtraordinario.pre2011.5ep. 11149

RESUMEN

La hiponatremia es un trastorno electrolitico muy habitual en los pacientes oncoldgicos. Su incidencia es variable se-
gun las diversas series y se estima en un 3-5%. En la mayoria de casos es de origen multifactorial, y puede relacionarse
de forma directa con el tumor primario, con las metastasis o, en ocasiones, se debe a efectos secundarios de los farma-
cos usados durante el tratamiento con quimioterapia, el control del dolor o iatrogénicos, como la hidrataciéon excesiva
para evitar la toxicidad, por ejemplo, en el sindrome de lisis tumoral, o la profilaxis con el uso de contraste en las mul-
tiples pruebas de imagen, ya sean diagnosticas o de seguimiento, a las que son sometidos los pacientes. La secrecion
inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) es la causa mas comun de hiponatremia en los pacientes oncoldgicos, y
representa alrededor de un 30% de todas las causas. Las neoplasias cerebrales, ya sean por tumores primarios o por
metdastasis, pueden ser causa de SIADH, pero también de sindrome cerebral perdedor de sal (cerebral salt wasting, CSW)
que puede presentarse como complicacidén posquirlrgica en estos pacientes. EI CSW cursa con un cuadro clinico practi-
camente indistinguible del SIADH, y por ello es muy importante la sospecha clinica, ya que el abordaje terapéutico es
radicalmente diferente en ambos cuadros. La hiponatremia en los pacientes oncolégicos tiene el triple de mortalidad
si se compara con lo que sucede en los normonatrémicos. No sélo se asocia con mayor mortalidad, sino que la hipona-
tremia también tendria un valor predictivo sobre la respuesta al tratamiento y/o la evolucién del paciente, como suce-
de en otras etiologias como la cirrosis, la insuficiencia cardiaca o las infecciones. Estudios observacionales demuestran

que la correccién de la hiponatremia en estos pacientes se puede asociar con una menor morbimortalidad.

CASO CLiNICO

Paciente de sexo masculino de 59 anos con antecedente de
alergia a la penicilina. Fumador de 30 cigarrillos al dia desde los
15 afios. Presentaba antecedentes de hipertension arterial diag-
nosticada 10 afos antes y en tratamiento con un antagonista
de los receptores de la angiotensina Il (ARAII). Cinco afios antes
se le detecté una insuficiencia renal crénica que fue atribuida a
nefroangioesclerosis y que permanecié estable con cifras de cre-
atinina plasmatica de alrededor de 1,4 mg/dl (filtrado glome-
rular estimado de 55 ml/min/1,73 m?). Fue intervenido quirur-
gicamente de fractura expuesta de tibia en 1995.

Fue trasladado a urgencias por un familiar por un cuadro cli-
nico de malestar general, cefalea y nduseas de una semana
de evolucion. Referia una pérdida de peso de 6 kg en el Ul-
timo mes. A su llegada, la exploracién fisica mostrd un pa-
ciente en regular estado general, afebril y hemodinamica-
mente estable, aunque presentaba cifras elevadas de presién
arterial (168/93 mmHg), sin edemas en las extremidades in-
feriores, con roncus dispersos en ambos campos pulmona-
res y sin otros hallazgos patolégicos de interés. Se realizé
una analitica sanguinea que mostré: creatinina 1,5 mag/dl,
nitrégeno ureico sanguineo (BUN) 30 mg/dl, Na 123 mmol/l,
osmolalidad 268 mOsm/kg, K 4,3 mmol/l y ligera anemia
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(Hto 32%), de caracter normocitica normocrémica. El equilibrio
acido-base, asi como el resto de iones, fueron normales. El per-
fil hepatico y lipidico y el proteinograma en sangre fueron nor-
males. El sedimento de orina mostrd6 2-4 hematies/
campo y 10 leucocitos/campo vy la bioquimica urinaria mostré
una osmolalidad de 502 mOsm/kg, Na 63 mmol/l, K 45 mmol/l
con proteinuria de 24 horas de 836 mg/dl. La radiografia
mostraba una imagen nodular perihiliar izquierda con ensan-
chamiento mediastinico. Se decidioé el ingreso para comple-
tar el estudio.

Ante la presencia de hiponatremia en un paciente normovo-
|émico con sodio urinario mayor a 30 mmol/l, osmolaridad
urinaria elevada y baja en plasma, debe realizarse el diag-
noéstico diferencial entre diversas entidades como sindrome
de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH),
déficit de glucocorticoides e hipotiroidismo. Nuestro pacien-
te tenfa un perfil tiroideo normal y sin clinica que indicara la
existencia de déficit de glucocorticoides. La presencia de un
cuadro de deterioro general en un paciente fumador y de
una imagen nodular orientd a la posibilidad de un proceso
neoplasico en curso. Se realizd una tomografia computari-
zada (TC) toracica en la que se observo un nédulo de 3 cm
en hilio, adenopatias mediastinicas y subcarinales bilatera-
les, con elevacion de marcadores tumorales. La biopsia de-
terminé que se trataba de un carcinoma de células peque-
fias. Ante este hallazgo se orienté como una hiponatremia
secundaria a un SIADH.
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Durante el ingreso se mantuvo restriccion la hidrica estricta de
800 ml/dia, junto con la administracién de suplementos de CINa
oral (8 g/dia) logrando a los dos dias un Na plasméatico de 132
mmol/l con mejoria de la clinica. Se inicié tratamiento médico

con quimioterapia manteniendo la restriccion hidrica y la inges-
ta elevada de sal. Después del seqgundo ciclo de quimioterapia,
el Na plasmético fue de 140 mmol/l, que se mantuvo estable
después de liberalizar parcialmente la ingesta de agua y sal.

CONCEPTOS CLAVE

1. El paciente oncolégico puede sufrir multi-
ples trastornos electroliticos como hiperfos-
foremia, hiperpotasemia o hiponatremia.

2. La hiponatremia puede ser de diversas etiolo-
gias, entre ellas las secundarias al tratamiento
quimioterapico, pérdidas digestivas o secre-
cién inadecuada de hormona antidiurética.

3. Los niveles bajos de sodio estan asociados a
mayor morbimortalidad en los pacientes con
cancer.

4. Estudios retrospectivos indican que la co-
rrecciéon de la hiponatremia en estos pacien-
tes aumenta la supervivencia.

INTRODUCCION

Las enfermedades oncoldgicas son, tras las cardiovasculares,
la principal causa de mortalidad en la mayorfa de los paises.
El paciente oncoldgico es complejo y hay que valorar malti-
ples aspectos relacionados con los efectos producidos direc-
tamente por su enfermedad como los secundarios relaciona-
dos con el tratamiento médico. Los trastornos electroliticos
como la hipercalcemia, hiperfosfatemia, hiperpotasemia, hi-
pomagnesemia e hiponatremia pueden presentarse en cual-
guier momento a lo largo de toda la enfermedad'. En este ar-
ticulo trataremos algunos de los aspectos relevantes asociados
con la hiponatremia en estos pacientes.

La hiponatremia es un trastorno electrolitico muy habitual en
los pacientes oncoldgicos. Su incidencia es variable segun las
diversas series y se estima en un 3-5%. Un estudio prospecti-
vo realizado durante 11 meses en Bélgica sobre 106 pacientes
oncoldgicos hospitalizados mostrd una incidencia de hipona-
tremia (<130 mmol/l) del 3,7 %?2.

TIPOS DE HIPONATREMIA EN LOS PACIENTES
CON CANCER

La hiponatremia en estos pacientes es en la mayoria de casos
multifactorial, y puede relacionarse de forma directa con el tu-
mor primario o con las metastasis, 0 en ocasiones se debe a
efectos secundarios de los farmacos usados durante el trata-
miento con quimioterapia, al control del dolor o a efectos ia-
trogénicos, como la hidratacion excesiva para evitar la toxici-
dad, por ejemplo, del sindrome de lisis tumoral, o la profilaxis
del uso de contraste en las multiples pruebas de imagen, ya
sean diagndsticas o de seguimiento a las que son sometidos.
La tabla 1 muestra un resumen de los factores que favorecen
desarrollo de hiponatremia en los pacientes oncolégicos®.

BNy ACTUALIZACION EN HIPONATREMIAS

El diagnostico etiolégico de la hiponatremia en los pacientes
con cancer debe realizarse de forma similar al del paciente no
oncolégico. Una exhaustiva historia clinica, la exploracion fisi-
ca y las pruebas de laboratorio son basicas. Una vez que se
descartan causas de seudohiponatremia y nos encontremos
ante un caso de hiponatremia vera es indispensable la valora-
cion del estado de hidrataciéon del paciente clasificAndolo como
hipovolémico, hipervolémico o normovolémico.

La presencia de natremia baja con volumen extracelular aumen-
tado clasicamente encuadra a la cirrosis hepaética, a la insuficien-
cia cardiaca y al sindrome nefrético. La enfermedad oncolégica
hepética puede deberse a tumores primarios o metastasis o a
toxicidad farmacolégica, favoreciendo estados de hipervolemia
como las ascitis refractarias o la enfermedad venooclusiva. El co-
razon tiene una muy baja incidencia de tumores primarios y de
metastasis, aunque si podemos observar cardiotoxicidad secun-
daria al empleo de farmacos antineoplésicos como la adriamici-
na. También la afeccién por depdsito amiloide, presente sobre
todo en algunas neoplasias hematolégicas, condiciona la cali-
dad de vida y la supervivencia en estos pacientes.

La hipovolemia producida por pérdidas gastrointestinales aso-
ciadas con la toxicidad farmacolégica o con la accién directa tu-
moral, incluso la baja ingesta, son un estimulo potente para la
ADH en los barorreceptores ubicados en el ventriculo izquierdo
y en las venas pulmonares. En este caso, la ADH actua sobre los
receptores V1 localizados en los vasos y produce vasoconstric-
Cion para optimizar la volemia efectiva. En el rifidn, la ADH ac-
tUa sobre los receptores V2 localizados en el tdbulo colector y
causa la activacion intracelular de adenilciclasa que aumenta la
producciéon de adenosin monofosfato ciclasa relacionado con
la localizacion de las AQP2 en la membrana apical del tubulo,
que son responsables de la permeabilidad al agua libre, redu-
ciendo su excrecién y disminuyendo la osmolaridad del plasma.
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Tabla 1. Factores de riesgo de hiponatremia
en los pacientes oncolégicos

Ciclofosfamida

Cisplatino

Vincristina

Vinblastina
Melfalan

Morficos y derivados

Inmunomoduladores (interferdn, interleukina-2, levamisole)

Nauseas-vomitos

Hidratacién excesiva

Deplecion por pérdidas

Dolor-estrés

La hiponatremia relacionada con la hipovolemia se caracteriza
por la presencia de un Na urinario bajo (<10 mmol/l). Con me-
nor frecuencia la hiponatremia puede asociarse con una insufi-
ciencia suprarrenal primaria por metastasis o infiltracion local
frecuente en algunas neoplasias como los linfomas; ésta se aso-
cia con niveles bajos de aldosterona, hiperpotasemia, acidosis
metabolica y pérdida de sodio urinario con deplecion de volu-
men. Si la afeccion es secundaria a la implicacion del hipotéla-
mo puede producirse un déficit de glucocorticoides con conser-
vacion del eje renina-angiotensina-aldosterona.

En los pacientes euvolémicos, la causa mas probable de hipona-
tremia es la secrecién inadecuada de ADH (SIADH), que es la cau-
sa mas comun de hiponatremia en los pacientes oncolégicos, y
gue representa alrededor de un 30% de todas las causas, como
se detalla en otro articulo de esta monograffa. El diagnéstico se
realiza ante un paciente con hiponatremia hipoosmolar y osmo-
lalidad en orina >100 mOsm/kg, euvolemia clinica y en quien no
haya afeccién renal, suprarrenal ni tiroidea. El SIADH puede ser
el resultado de la produccién ectopica de ADH por parte del tu-
mor, por afeccién neurolégica, asociada al tratamiento médico o
en respuesta a estimulos potentes y frecuentes en estos pacien-
tes como son las nduseas, el dolor o el estrés?. Los tumores que
se asocian mas frecuentemente con el SIADH se resumen en la
tabla 2°. Se describié por primera vez en 1957 en dos pacientes
con carcinoma de células pequefas que sufrian hiponatremia
grave®. Mas recientemente se han descrito casos de hiponatre-
mia relacionada con la produccion ectopica de péptido natriuré-
tico auricular (ANP) sin evidencia de aumento de ADH en pacien-
tes en tumores pulmonares de células pequenas®’.

Las neoplasias cerebrales, ya sea por tumores primarios o por
metastasis, pueden ser causa de SIADH, pero también de sin-
drome cerebral perdedor de sal (cerebral salt wasting, CSW)
gue puede presentarse como complicacion posquirurgica de los
mismos. En la actualidad parece més adecuado nombrar este
sindrome como pérdida renal de sodio (renal salt wasting,
RSW), ya que se ha demostrado, en primer lugar, que puede
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asociarse a patologfa no cerebral y, en segundo lugar, porque
la fisiopatologfa del sindrome corresponde a una disfuncién del
tUbulo proximal del rindn que comporta una natriuresis excesi-
va. El RSW o CSW cursa con un cuadro clinico practicamente
indistinguible del SIADH, con hiponatremia, hipoosmolaridad
plasmatica, osmolaridad urinaria alta y natriuresis excesiva que
conduce a la deplecién de volumen. Aunque ambos casos se
presentan inicialmente como una hiponatremia euvolémica, a
medida que progresa el CSW/RSW se produce deplecion de vo-
lumen que podria orientar la etiologia y el tratamiento. Aunque
ambos sindromes cursan con hipouricemia, con aumento de la
fraccién de excrecion de 4cido Urico, estos trastornos persisten
después de la correccion de la hiponatremia en el CSW/RSW.
Otros datos que pueden ir a favor de éste son la actividad de
renina plasmatica y de aldosterona no suprimidas o elevadas,
el ANP o el BNP bajos, como reflejo de la deplecion de volu-
men, y un aumento de la fraccion de excrecion de fosfatos ma-
yor al 20%, como reflejo de la disfuncion del tubulo proximal®.

Hiponatremia y tratamiento antineoplasico

El tratamiento del paciente con cancer ha de abarcar un am-
plio campo de accion. Se incluyen los agentes utilizados en la
quimioterapia que pueden producir variados y en ocasiones
graves efectos secundarios. En cuanto a la produccion de hi-
ponatremia, pueden estar asociados bien a SIADH, como los
alcaloides de la vinca (vincristina y vinblastina), los agentes al-
quilantes (ciclofosfamida® y melfalan) o bien a nefrotoxicidad
con dafo tubular, como ocurre con los compuestos de platino
(cisplatino, carboplatino™). Los farmacos asociados con el tra-
tamiento del dolor (morfina y derivados o los antiinflamatorios
no esteroideos) o al sindrome depresivo habitual en estos pa-
cientes (inhibidores de recaptacién de serotonina o antidepre-
sivos triciclicos) también pueden ser causa de hiponatremia''.
La inmunosupresién producida por la terapia antineoplasica
hace que los pacientes con cancer sean blanco de infecciones,
las cuales en muchas ocasiones son la causa de muerte y no la

Tabla 2. Tipos de cancer asociados con el sindrome
de secrecién inadecuada de hormona antidiurética

Pulmén (microcitico)

Cerebro (primarios y metastasis)

Cabezay cuello

Hematoldgicos (linfoma de Hodgkin, no hodgkiniano, mieloma multiple)

Melanoma

Gastrointestinales (eséfago, gastrico, pancreas, duodeno, colon)

Ginecolégicos, prostaticos, vejiga

Tiroides

Otros: timomas, sarcomas, mesotelioma, sarcoma de Ewing,
neuroblastoma olfatorio
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neoplasia en si misma. La neumonia por Legionella, la tuber-
culosis, las meningitis viricas, bacterianas o incluso parasitarias,
etc., son algunas de las que se asocian con concentraciones de
sodio plasmatico por debajo de los valores de referencia. En
este caso, una vez descartadas otras causas de hiponatremia
el tratamiento de eleccion es el de la infeccién, lo que supon-
dria una mejoria de los niveles de sodio plasmatico.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas son similares a las del resto de la
poblacion y son importantes no sélo las cifras de sodio sino
también el tiempo en el que la hiponatremia se produce. La
presentacion clinica asintomatica o con afeccion leve-modera-
da como pueden ser cefaleas, nduseas, astenia, incluso cua-
dros mas larvados como deterioro cognitivo, o el aumento ries-
go de fracturas en la poblacion geriatrica es lo mas habitual.
Los casos graves en general se producen con natremias infe-
riores a 115-120 mmol/l y en especial cuando se producen de
forma aguda (menos de 48 horas) presentan clinica neurolégi-
ca variada como letargia, convulsiones, alucinaciones, cuadros
psicoticos o coma, asi como edema pulmonar de origen no
cardiogénico y riesgo de muerte si el paciente no recibe trata-
miento médico inmediato™. En los pacientes oncolégicos a ve-
ces es dificil discernir entre los sintomas generales debidos a la
neoplasia (astenia, nduseas) y los debidos a la hiponatremia.
Por ello es importante monitorizar la respuesta clinica a la co-
rreccion de la hiponatremia en estos pacientes.

Consecuencias de la hiponatremia
en el paciente oncolégico

En un estudio prospectivo realizado en poblacién oncolégica
hospitalizada, con un total de 106 pacientes afectados de can-
cer de pulmon, de mama, de cuello, gastrointestinal o hema-
tolégicos con un seguimiento de 11 meses, se observéd que las
causas mas frecuentes de hiponatremia (Na plasmaético <130
mmol/l) fueron el SIADH (30%), seguido de la deplecion de vo-
lumen (28%). Otras causas fueron el uso de diuréticos o la hi-
pervolemia. En este estudio los pacientes con hiponatremia
presentaron una mortalidad del 19,5% mientras que era del
6,3% en los que tenian un sodio plasmatico normal?.

No sélo se asocia a mayor mortalidad, sino que la hiponatre-
mia también tendria un valor predictivo sobre la respuesta al
tratamiento y/o evolucién del paciente, como ocurre en otras
etiologfas como la cirrosis, la insuficiencia cardfaca, las infec-
ciones, etc. Asi, en un estudio realizado en 110 pacientes ma-
yores de 15 afnos afectados de linfoma no hodgkiniano, se de-
mostré que de los 30 pacientes con un sodio <137 mmol/l,
sélo cinco (17%) tuvieron remision después de la quimiotera-
pia en comparacion con el 81% (65 de 80) de los pacientes
con un sodio mayor o igual a 137 mmol/I'3.

7 SN ACTUALIZACION EN HIPONATREMIAS

En un estudio retrospectivo realizado en Japén, que incluy6 a
50 pacientes con neoplasia gastrica avanzada en tratamiento
con 5-fluorouracilo y cisplatino, se evidencié que la hiponatre-
mia, sobre todo con cifras <125 mmol/l después del inicio de
la quimioterapia, se produjo en el 20% de los pacientes du-
rante las primeras semanas de tratamiento, con un nadir en el
dia 8 (intervalo de 2 a 14 dias), y se asociaba con mayor toxi-
cidad farmacolédgica hematolégica (leucopenia y trombocito-
penia) y con una peor respuesta clinica™.

La importancia de la correccién de la hiponatremia asociada al
cancer se destaca en un estudio reciente que analizaba de for-
ma retrospectiva a 453 pacientes con carcinoma pulmonar de
células pequenas durante los afnos 1995-2005. Estos pacientes
recibieron tratamiento gquimioterapico de seis ciclos con carbo-
xiplatino y etopdsido. La natremia al inicio fue >136 mmol/l en
el 56% de los pacientes, <125 mmol/l en 47 (11%) y entre 126
y 135 mmol/l en 151 (33%). La media de supervivencia fue de
11,2 meses en los pacientes con natremias normales y de 7,1
meses en los que presentaban hiponatremia (figura 1). Otros
factores pronésticos independientes de mortalidad en este gru-
po fueron los niveles bajos de albumina y la edad. También
mostraban peor prondstico relacionado con mas recidivas o mas
ciclos de quimioterapia los pacientes con hiponatremia, sobre
todo si persistian dentro de los dos primeros ciclos de quimio-
terapia (figura 2)*.

Estos datos se apoyan en un estudio reciente que analiza el va-
lor predictivo de la hiponatremia en una cohorte de 120 pa-
cientes afectados de carcinoma renal avanzado. Un 20% pre-
sentaban valores por debajo de 136 mmol/l. Se evidencié una
mayor supervivencia en el grupo con sodio normal al inicio del
tratamiento, con una media de 18,6 meses mientras que ésta
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Figura 1. Supervivencia bruta en una serie retrospectiva
de 453 pacientes con carcinoma pulmonar de células
pequenias de acuerdo con el valor inicial de Na plasmatico™.
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Figura 2. Supervivencia bruta de los 61 pacientes
evaluables con carcinoma de células pequefias con Na
plasmatico inicial <130 mmol/l que recibieron dos o
mas ciclos de quimioterapia™.

fue de sélo 5,5 meses en el grupo que presentaba hiponatre-
mia. Los pacientes hiponatrémicos presentaron, ademas, un
menor intervalo libre de metastasis, mas metastasis 6seas, peor
estado general o peores parametros analiticos como albdmina
o lactato deshidrogenasa (LDH). Este estudio apoya la posibili-
dad de usar la hiponatremia como factor predictivo indepen-
diente; ésta fue estadisticamente significativa en esta cohorte
de pacientes, aunque faltan estudios mas amplios que avalen
estos resultados'®.

Tratamiento de la hiponatremia asociada
con el cancer

El tratamiento de la hiponatremia relacionada con el cancer debe
iniciarse una vez determinada su etiologia de base. En el caso del
SIADH, el tratamiento de eleccion es el de la enfermedad neo-
plasica. En un estudio realizado en 350 pacientes con cancer de
pulmoén de células pequenas (SCLC), 40 de ellos (11%) presenta-
ban niveles de sodio inferiores a 130 mmol/l atribuibles a SIADH.
El 80% de los pacientes presentaban natremias normales des-
pués de tres semanas de tratamiento con guimioterapia’.

La hiponatremia grave sintomatica se debe tratar igual que en
los pacientes no oncolédgicos, como se detalla en el articulo co-
rrespondiente de la monografia.

En los casos menos sintomaticos, asociados al SIADH, se debe
realizar restriccion hidrica, junto con aumento de la ingesta de
sal (en forma de capsulas o comprimidos), asi como una inges-
ta rica en proteinas. La efectividad de estas medidas es variable
tanto en la magnitud del efecto (correccién total o parcial de la
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hiponatremia), como en el tiempo que se tarda en lograr un ni-
vel de sodio plasmatico aceptable (alargamiento de la estancia
hospitalaria, retrasos en la aplicacién de quimioterapia). El uso de
demeclociclina (no disponible en Espafa), urea (mala tolerancia
por parte del paciente por la mala palatabilidad) y el litio (des-
aconsejado por su efecto no predecible y potencial toxicidad) no
ha logrado una aceptacion general por parte de los clinicos'.

En la actualidad, los antagonistas de receptores de ADH son otra
opcion al tratamiento de la hiponatremia producida por SIADH.
Los antagonistas especificos V2 son, por ejemplo, el tolvaptan y
los que poseen efecto dual (V1-V2), como el conivaptan. Su me-
canismo accion permite la excrecion de agua libre, mejorando ci-
fras de natremia de forma consistente, efectiva y segura en com-
paracion con el placebo, como se ha demostrado en diversos
ensayos clinicos (revisados en otro articulo de la monografia). No
obstante, el uso de antagonistas de los receptores del receptor
V2 de la vasopresina no ha demostrado hasta ahora una reduc-
cion en la mortalidad de estos pacientes (aunque no se ha eva-
luado de forma independiente en pacientes oncoldgicos)®.

Aunque diversos estudios observacionales han relacionado la
hiponatremia con la mortalidad o la falta de respuesta a la qui-
mioterapia en pacientes oncolégicos, la evidencia de que su
correccion mejora el prondstico vital es todavia relativamente
débil (estudios observacionales y retrospectivos). No obstante,
la experiencia clinica demuestra que la correcciéon de la hipo-
natremia mejora la sintomatologfa del paciente y la calidad de
vida. Son necesarios estudios prospectivos que avalen la nece-
sidad de corregir en lo posible la hiponatremia en estos pacien-
tes para la mejora de su morbimortalidad y calidad de vida.

En los casos de depleciéon de volumen se repondra el mismo
con suero salino isoténico y en cuando exista un estado hi-
pervolémico debera realizarse restriccion hidrica.

En cuanto a la prevencién, es importante evitar el uso o la
combinacion de farmacos inductores de hiponatremia.

CONCLUSIONES

1. Los pacientes oncolégicos pueden sufrir hiponatre-
mia asociada a la neoplasia en si misma, a la quimio-
terapia, en respuesta a estimulos como dolor o nau-
seas, 0 como consencuencia de complicaciones
(infeccion, pérdida de volumen).

2. Dado el aumento de mortalidad o menos respuesta al
tratamiento, en los pacientes con natremias bajas son
muy importantes el diagnéstico precoz y el tratamien-
to adecuado.

3. Se debe evitar la combinaciéon de farmacos con capa-
cidad demostrada de inducir hiponatremia.

ACTUALIZACION EN HIPONATREMIAS EE:-
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