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RESUMEN

La cirugia condiciona una situacién de antidiuresis precoz, que se inicia con la inducciéon de la anestesia y que se pro-
longa hasta las primeras horas del postoperatorio. Esta antidiuresis es inadecuada, y no obedece a cambios en la toni-
cidad o en la volemia. Se correlaciona mas bien con factores como el dolor o el aumento de presiéon intraabdominal y
se traduce en una elevacién de las cifras de ADH, mayor en personas jévenes que en ancianos, mayor en mujeres mens-
truantes que en posmenopausicas. La administracion de sueros glucosados o hipoténicos en esta fase con frecuencia se
acompanfa de la generacién de hiponatremia. La administracién de sueros salinos puede acompafarse, en funcién del
volumen administrado, de una expansién de volumen que causa una fase tardia de natriuresis forzada. En ausencia de
expansiéon de volumen se sigue observando natriuresis [Na‘]o + [K*]o > [Na*]p, y esta «desalinacién» puede perpetuar
una hiponatremia pese a reponer sueros isotdnicos (salino, Ringer, etc.). El fenédmeno de desalinacion parece aumentar
con la edad, y es responsable de las hiponatremias posquirdrgicas en los ancianos. La practica de indicar pautas fijas de ad-
ministracién de sueros intravenosos (i.v.) en el postoperatorio sin tener en cuenta edad, sexo o peso, pone de manifies-
to el mayor riesgo de hiponatremia grave en mujeres de <50 afios (mas hormona antidiurética [ADH], mas agua infundi-
da/kg de peso), y en pacientes con >75 afnos (balance de Na* mas negativo, menor eliminacién de agua libre de
electrolitos). La sintomatologia de la hiponatremia aguda depende de la capacidad de adaptacion rapida del cerebro:
los estrégenos y la hipoxemia impiden la actividad de la Na,K-ATPasa y aumentan la morbimortalidad de las hiponatre-
mias. La desnutricion reduce la hipertonicidad medular y la adaptacién cerebral al tratamiento de la hiponatremia.

CASO CLiNICO

Una paciente de 40 afos de edad y 50 kg de peso es interve-
nida de modo programado para extirpar un mioma de 2 kg de
peso. Durante la cirugia, la paciente recibe 500 ml de suero sa-
lino antes de realizar la induccién anestésica, y 500 ml/hora en
las dos horas subsiguientes. A pesar de que la cirugfa no se
complica y de que la paciente muestra una presion arterial es-
table de 125/80 mmHg, el volumen de diuresis de la paciente
se reduce a 20 ml/hora, con una [Na*]Jo = 90 y [K*]o = 50.

La concentracién de Na* al acabar la cirugfa es de 128 mEg/|
(antes de la cirugia: 138 mEqg/l); tras la extubacion, la paciente
se queja de dolor y se mantiene con sedoanalgesia. Su volu-
men de diuresis, forzada con diuréticos, es de 35 ml/h, presen-
taba discreta reduccion del nivel de conciencia y respiraciéon
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lenta. El Na* es de 122 mEq/l. El nivel de saturacion de hemo-
globina (Hgb) por pulsioximetria es del 81%. La paciente reci-
be 2 litros de suero salino y es reintubada. Al cabo de tres ho-
ras, su saturacion de O, ha subido al 89%, y su respiracion se
normaliza. En las primeras 24 horas, recibe un total de seis li-
tros de suero salino, con una diuresis de 4.000 ml, y unas con-
centraciones urinarias de Na* de 130 mEg/l y K* de 80 mEqg/l.
El Nap sigue siendo de 122 mEg/I cuando la paciente, con un
sobrepeso de tres kg, es transferida a la planta. En las 48 ho-
ras siguientes, mantiene el mismo volumen de diuresis, pero la
concentracion de Na*y K+ en orina comienza a reducirse hasta
alcanzar valores respectivos de 45 y 30 mEg/I. El Nap se va co-
rrigiendo espontaneamente, y al cuarto dfa del postoperatorio
alcanza valores normales, superiores a 135 mEqg/l. La paciente
no volvié a presentar alteraciones.

IMPACTO DE LA CIRUGIA SOBRE EL MANEJO
DE AGUA Y SAL

Como se ha descrito en el primer articulo de esta monografia,
la ingesta hidrica y electrolitica determina cuantos de los 20 li-
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CONCEPTOS CLAVE

1. El acto quirdrgico es una situacién que pre-
dispone a la hiponatremia. En su prevencién
deben tenerse en cuenta tanto la tonicidad
como el volumen de liquidos administrados
durante y después de la cirugia.

2. Los colectivos de mayor riesgo para desarro-
llar hiponatremia posquirurgica son las mu-
jeres en edad fértil, los pacientes malnutri-
dos, o con importante comorbilidad, y las
neurocirugias.

3. Se consideran factores de riesgo para el des-
arrollo de hiponatremia sintomatica grave la
hipoxemia, la analgesia superficial, la manipu-
lacién visceral extrema, los altos requerimien-
tos transfusionales y las cirugias prolongadas.

4. La monitorizacién del volumen de diuresis y
los electrolitos en sangre y en orina en el
postoperatorio inmediato, especialmente en
los colectivos en riesgo, es fundamental para
detectar precozmente la aparicién de hipo-
natremia en el postoperatorio.

tros de orina que alcanza el asa ascendente de Henle se van a
reabsorber y cuantos se van a eliminar formando la orina con
su volumen y concentracion final. Pero ambas ingestas (de
agua y de sal) se regulan por mecanismos muy diferentes, que
pueden resultar alterados durante el acto quirurgico.

Durante la cirugia se van a producir una serie de cambios su-
cesivos en el medio interno, cuya intensidad, secuencia y tra-
tamiento por parte del anestesista, cirujano e intensivista pue-
den condicionar la aparicion de hiponatremia:

1. La necesidad de mantener el estbmago vacio obliga a una
dieta absoluta durante las 8-12 horas previas a la cirugfa.

2. La produccion de urea, determinada por la ingesta protei-
ca basal y el funcionamiento del ciclo de la urea hepatico,
sera relevante en la osmolalidad maxima que puede alcan-
zar la orina'.

3. La preparacién del intestino con soluciones evacuantes hi-
perténicas puede modificar la volemia y la tonicidad del
medio interno antes incluso de iniciar la cirugia.

4. La vasoplejia asociada a la induccién de la anestesia redu-
ce la presion arterial sensada en el &rbol arterial, obligando
a infundir alrededor de 500 ml de soluciones cristaloides.

5. La apertura de la piel y la traccién de visceras desencadena
reflejos simpaticos y parasimpaticos de intensidad variable,
pero proporcional a la agresion del acto quirdrgico. Las nue-
vas técnicas de suturas automaticas y laparoscopia, en la me-
dida en que reducen el tiempo e intensidad del traumatis-
mo, han hecho variar la fisiopatologia del acto quirdrgico.

6. Los anestésicos inhalados y parenterales derivados de la
morfina estimulan la secrecion de ADH.

7. La apertura de las cavidades celémicas produce una pérdi-
da por evaporaciéon de agua sin electrolitos de alrededor
de 6-8 ml/kg/h en la apertura del térax y de 8-12 ml/kg/h
en la apertura del abdomen. La apertura de otros compar-
timentos musculares determina pérdidas de 2-4 ml/kg/h.

8. La pérdida de sangre y fluidos transcelulares y la forma-
cion de un «tercer espacio»? (edema en la pared intesti-
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nal, fleo paralitico, hematoma retroperitoneal) condicio-
nan una hipovolemia que puede ocurrir agudamente du-
rante la cirugfa, o desarrollarse en las horas que siguen a
la misma, de modo subagudo.

9. El aumento del catabolismo asociado a la activacién adre-
nérgica aumenta la produccién de agua libre, en una can-
tidad que se estima en 0,6 ml/kg/h.

10. Cuando pasa el efecto de la anestesia, la aparicion de do-
lor o nduseas no controlados estimula fuertemente la pro-
duccién de ADH.

11. En su conjunto, el acto quirdrgico produce una situacion de
antidiuresis independiente de la existencia o ausencia de hi-
povolemia, ante la que cirujano y anestesista reaccionan in-
tentando mantener un «flujo de orina adecuado». Durante
la reposicion hidroelectrolitica que sigue a la cirugia se pue-
den producir trastornos de la volemia y de la tonicidad.

12.La recuperacion tardia de un fleo paralitico supone
una inyeccion tardia de liquido hipoténico al torrente
circulatorio.

13. La hipoxemia intercurrente puede modificar la actividad del tras-
porte activo de sodio en la glfa, interfiriendo con la capacidad
del encéfalo de adaptarse a cambios bruscos en la natremia.

14. Ultimamente estan aumentando las evidencias que apun-
tan a que la interleukina 6 puede tener un papel impor-
tante en la secrecion no osmética de vasopresina en la hi-
ponatremia postoperatoria®. Se ha detectado la expresién
de receptores a interleukina 6 colocalizados con vasopre-
sina, oxitocina y ACTH en los nucleos supradptico y para-
ventricular. AUn no estd claro si la interleukina 6 atraviesa
la barrera hematoencefalica o si tan sélo estaria implicada
en la hiponatremia inflamatoria y posquirurgica cuando di-
cha barrera esté alterada (neurocirugfa, meningitis).

Por ultimo, diversas maniobras médicas en el perioperatorio
gue interfieren con la funcién del hipotdlamo, del corazén,
del higado o del rifidn, contribuyen y a veces son determinan-
tes de la aparicién de trastornos hidroelectroliticos. Asi, el
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efecto torniquete sobre el retorno venoso que tiene la respi-
racion asistida con presion espiratoria positiva (PEEP), los cam-
bios en la presion intracraneal que siguen a disfunciones de
una valvula ventricular, el uso de farmacos que varfan la pro-
duccion del liquido cefalorraquideo (LCR) por los cuerpos co-
roideos (la espironolactona aumenta la produccion, el resto de
diuréticos la disminuye), el uso de uno u otro tipo de sueros,
el volumen de liquido empleado en el postoperatorio y su re-
lacion con el peso (y el volumen extracelular) del sujeto, son
factores no siempre bien controlados, capaces de alterar el
equilibrio hidroelectrolitico en el postoperatorio.

PRIMERAS DESCRIPCIONES DE LA HIPONATREMIA
POSQUIRURGICA: LA CONTROVERSIA
DE SHIRES/MOORE

Al comenzar el siglo XX, la mortalidad tras cualquier cirugfa
mayor no complicada era del 2-5% en las mejores manos*. Se
reconocian bien los signos y los sintomas derivados de la pér-
dida de sangre y de fluidos, y la situacion de antidiuresis que
segufa en horas al inicio de la cirugfa.

En 1938, Coller observo una notable reduccién en la morbi-
mortalidad al administar suero salino isoténico tras la cirugia®,
y recomendd utilizar 1 | de suero salino méas el volumen por
pérdidas externas como reposicion diaria inicial hasta la recu-
peracion del postoperatorio. Sin embargo, en 1944 comunicé
gue con su pauta se producian frecuentes edemas y alteracio-
nes hidroelectroliticas.

En 1953, Lequesne y Lewis describen en detalle el fendme-
no de la retencién de liquidos posquirdrgica e identifican dos
fases en la misma®:

1. Una primera fase de antidiuresis obligada que dura 24-36 ho-
ras tras la cirugia. En esta fase, ni la infusién de Na* ni la
infusién de agua (con el objeto de inhibir ADH) conseguian
evitar la reduccion de la diuresis’®. Se atribuy6 esta fase a
la activacion simultanea de ADH’# y de aldosterona®, res-
ponsables de la retencién respectiva de agua y de sal.

2. Una segunda fase de retencion hidrosalina, observable entre
las 36y 120 horas tras la cirugia, menos estudiada hasta en-
tonces. En esta fase, la expansion con suero salino no causa
la inhibicién esperada de ADH™ ', Algunos autores lo atribu-
yen a alteraciones en el balance glomérulo-tubular (depen-
diente de angiotensina Il), o en la reabsorcion distal de Na*
(dependiente de aldosterona). Pero Cochrane no encontré
ninguna relacion con la renina, la aldosterona o el cortisol.
Se postuld la existencia de un factor natriurético (alin no se
conocian el éxido nitrico ni el péptido natriurético auricular)
cuya secrecion estarfa inhibida transitoriamente.

El uso de métodos de dilucion de isétopos en los afos sesenta

permitid conocer el efecto de la cirugia sobre los cambios en el
volumen y composicion de los compartimentos hidricos del or-
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ganismo?, y se definié por vez primera el «tercer espacio» al de-
tectar reducciones en el volumen extracelular de hasta un 28%
no explicables por las pérdidas externas de sangre o fluidos.

En 1959, Moore acufa por vez primera el término «inapropia-
da» para referirse a la antidiuresis precoz observada tras la ci-
rugfa'? y muestra de nuevo que dicha fase no se revierte con
expansion con suero salino isoténico. Observa que la intensi-
dad de la antidiuresis es extremadamente proporcional a la in-
tensidad de la cirugia, a la manipulacién de las visceras y al do-
lor experimentado por el paciente.

En cambio, Shires? afirma que toda la antidiuresis no es mas que
un reflejo fisiolégico ante la pérdida de sangre y de fluidos, y el
desarrollo de terceros espacios.

Esta controversia dura hasta nuestros dias, y produce reacciones
terapéuticas muy diferentes: en el primer caso, la expansion de
volumen no modificaria la evolucién temporal de la antidiuresis;
en el segundo, la expansion de volumen con suero salino para fre-
nar la activacién adrenérgica y del eje renina-angiotensina-aldos-
terona, y con suero glucosado para frenar la ADH seria obligada.

En 1969, Roth muestra que la hipovolemia real no es suficien-
te por si misma para justificar la antidiuresis', y sus hallazgos
se ven reforzados por la descripcién de las primeras hiponatre-
mias posquirtrgicas asociadas con el uso de sueros isotdnicos
en el postoperatorio.

En 1978, con nuevas técnicas para medir ADH™, Haas y Glick

demuestran la aparicion de dos picos de ADH en el postope-

ratorio. Aunque en su articulo no especifican la edad, el sexo

ni el peso de sus 10 pacientes, y tienen una variabilidad im-

portante entre sujetos, sus hallazgos son claros:

1. Hay un aumento inicial de ADH intraoperatorio que
baja en las horas que siguen.

2. Se produce una segunda elevacion con picos maximos
a las tres-siete horas, que se va normalizando en los
tres-cuatro dfas que siguen.

La osmolalidad plasméatica media descendia a las 24 horas de la
cirugia de 283 £ 7 mOsm/kg a 274 + 13 mOs/kg. La entrada de
liquidos media durante las primeras 24 horas fue de 4.640 ml, y
las salidas de 1.160 ml (725 ml de diuresis, 325 de drenajes
y sondas nasogastricas).

Los cambios en los niveles de ADH eran tan amplios que no
eran explicables en términos de reduccién en el aclaramiento
hepatico de la hormona, lo que indicaba claramente un aumen-
to en su secrecion, y comparados con la osmolalidad plasmati-
ca, los niveles elevados de ADH parecian mas causa que la con-
secuencia de la hipotonicidad. El estimulo de ADH sigui6 incluso
después de extubar a los pacientes, y se observé en condicio-
nes en las que la hipovolemia (muy inferior al 8-15% necesario
para estimular ADH por hipovolemia)'>'® no podia ser la respon-
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sable. La incision de la piel no influyd en el estimulo de ADH,
pero si lo hicieron el aumento de la presion abdominal” y el do-
lor. Resulta interesante comparar las cifras maximas de estimulo
de ADH encontradas por los autores con las halladas en un es-
tudio similar llevado a cabo por Caramelo, et al.™* (figura 1).
Se observa que, a pesar de las mejores técnicas quirdrgicas y
diferentes pautas de reposiciéon hidroelectrolitica, el cambio en
ADH durante las primeras 24 horas poscirugia sigue siendo si-
milar 30 afnos después. A las concentraciones de ADH descri-
tas entonces y ahora no se produce aun el estimulo vasopre-
sor (receptores V1), pero se facilita el efecto de otras hormonas
vasoconstrictoras sobre la célula muscular lisa™.

Durante los afios ochenta y noventa, se mantuvo la discusion
acerca del tipo y del volumen de sueros que deben utilizarse
durante el postoperatorio. Los defensores del uso de suero sali-
no lo hacian basandose en la hipovolemia esperada por la in-
duccion anestésica y las pérdidas de fluidos, y en la activacion
simpética y del eje renina-angiotensina-aldosterona esperados,
pero no siempre encontrados. Los defensores de una reposiciéon
hipotdnica lo hacian en funcién de los hallazgos de sobrecarga
de volumen y edemas que se producian con el uso exagerado
de soluciones isotonicas. Finalmente, los cirujanos infantiles uti-
lizaban con frecuencia el suero glucohiposalino (suero salino al
0,2% en suero glucosado al 5%). Este suero fue propuesto por
vez primera por Holliday y Seger en 1957 basandose en un es-
tudio orientado a cubrir el gasto energético del nifio, y basado
en la composicion hidroelectrolitica de la leche de vaca™.

De los diversos estudios que se publicaron comparando el resul-
tado de la infusion de sueros isoténicos frente a hipotdnicos, uno
de los mas relevantes fue el de Tindall y Clark en 19812'. Doce
pacientes de sexo masculino de edades comprendidas entre 35y

50 -
45 — '|'
40

35
30

20 -

154

10

5 -
0 m—— .

1978 2008°

(n = 10) (n=44)

(ADH)p (pg/ml)

M Preoperatorio Postoperatorio (24 h)

Modificado de @14y ©34.

Figura 1. Evoluciéon de la [ADH] p en las primeras 24 horas
tras la cirugia. Comparacién entre cirugias de 1978 y 2008.

60 afios que iban a ser intervenidos de vagotomia, vagotomia
y piloroplastia o colecistectomia fueron tratados con idénticos
volumenes de suero salino isoténico (n = 6) o de suero gluco-
sado al 5% (n = 6). Recibieron 500 ml durante las cuatro horas
que durd la cirugfa, seguidos de 3.000 ml/dia durante los cinco
dias siguientes. A los 12 se les comenzo a administrar agua por
via oral desde el sequndo dia del postoperatorio: 30 ml/h los
dias 1-4 y 120 ml/h los dias 4-5. Los resultados fueron revela-
dores:

1. El grupo tratado con suero salino isoténico tuvo una ga-
nancia de peso de 2,23 + 0,77 kg (sobre una basal de 72,8
+ 4,2 kg) al tercer dia, sin cambios en su natremia, que se
mantuvo similar a la preoperatoria (140 + 0,7 mEq/l).

2. El grupo tratado con suero glucosado tuvo un balance neto
negativo, con pérdida de 2,72 = 1,60 kg (sobre una basal
de 73,8 = 1,63 kg) al cuarto dia, con aparicién de hipona-
tremia de 131,8 £ 0,6 + 0,1 mEq/l) desde el primer dia. Al
tercer dia, la natremia se habfa corregido parcialmente de
modo espontaneo: 136,0 = 0,4 mEg/l. El volumen de diu-
resis fue mucho mayor que en el grupo anterior desde el
primer dia (figura 2).

La observacion de Tindall y Clark era compatible con una si-
tuaciéon de antidiuresis inicial, no modificable por expansion
de volumen. Pero llamaban la atencion acerca de la posibili-
dad de que dicha fase inicial se siguiese de un periodo de
«desalinizacion», tal vez mediado por factores natriuréticos o
no, que podria causar hiponatremia cuando los niveles de
ADH estan ya volviendo a la normalidad.

APARICION DE LA HIPONATREMIA
POSQUIRURGICA: ; PREDISPOSICION INDIVIDUAL
O IATROGENIA?

En las dos Ultimas décadas, el desarrollo de hiponatremia pos-
quirdrgica conocido desde 19522y puesto en relaciéon con in-

Preoperatorio M Postoperatorio
[Na]p (mEg/l) Peso (kg)
142+ 1
140+ T T Y
138 774 '|'
1364 i T
134 =
1321 711
1301
128 68
126 T 65 T
S.salino 0,9%  S. glucosado 5% S. salino 0,9% S. glucosado 5%
3| x 24 horas 31x 24 horas 31x24 horas 3 1x24 horas
Ver detalles en el texto (modificado de 21).

Figura 2. Reposicion intra y posquirurgica con suero salino
o con suero glucosado. Efectos sobre la [Na]p y el peso.
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toxicacion acuosa, era mas un epifendomeno que un proceso
patolégico relevante.

Los cirujanos tomaban decisiones respecto a la reposicion hi-
droelectrolitica mas dirigidas a obtener «un buen ritmo de diu-
resis» que a mantener el equilibrio en el medio interno.

Ya existian varias comunicaciones acerca del potencial letal de
la intoxicacion acuosa en pacientes psiquiatricos y en intentos
autoliticos®, asf como asociada a la cirugia®?®.

Aunque habia un acuerdo general acerca de que era necesaria

la conjuncion de una situacion de antidiuresis mas la infusion de

agua libre de electrolitos (suero glucosado, sueros hiposalinos)
para la aparicién de hiponatremia posquirdrgica, varios aspectos
levantaron y siguen levantando una controversia importante:

1. ¢Esigual la antidiuresis en todas las cirugias?

2. ;De qué depende la hiponatremia: de la tonicidad de los
sueros o del volumen total infundido, independientemente
de su composicion?

3. ;Cuél es la incidencia real de la hiponatremia
posquirdrgica?

4. iCudl es su impacto real en la morbimortalidad de los pa-
cientes intervenidos quirdrgicamente?

5. ¢Qué papel desempena la susceptibilidad individual frente
a la posible iatrogenia durante la prescripcién de sueros?

6. ¢Existe una pauta de reposicion de sueros intraoperatoria
y postoperatoria segura para evitar el desarrollo de trastor-
nos de la tonicidad?

INCIDENCIA DE LA HIPONATREMIA
POSQUIRURGICA Y FACTORES PREDISPONENTES

Casi todos los datos relativos a la incidencia de hiponatre-
mia en pacientes sometidos a cirugia proceden de estudios
retrospectivos.

En un articulo excepcional, Ayus, et al.* identifican 674 hipo-
natremias ([Na]p < 130 mEg/l) en 76.670 cirugias consecutivas
(0,87%). En su serie, no encuentran diferencias en la inciden-
cia de hiponatremia entre hombres y mujeres (0,98 frente al
0,78%). En general, observan menos incidencia de hiponatre-
mia postoperatoria en pacientes jovenes (<50 afos), que en
pacientes mayores (>50 afos).

En la serie de 515 cirugias secuenciales recogida por Guy en
Newcastle en 1987, la incidencia de hiponatremia posquirtr-
gica es del 27,5%, pero utiliza como definicién de hiponatre-
mia la presencia de [Na]p <137 mmol/l.

En una de las pocas series prospectivas disponibles, Caramelo,
et al.”® recogen 97 cirugfas sucesivas y descubren una inciden-
cia de hiponatremias postoperatorias ([Na]Jp <135 mmol/l) del
5,1%, mas elevada en mujeres (8,3%) que en hombres.
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Recientemente, Stelfox, et al.> han publicado una serie de
6.727 pacientes (>18 anos de edad) secuenciales intervenidos
en la unidad de cirugfa cardiaca entre 2000 y 2006, con natre-
mias normales antes de la cirugia. Se observé hiponatremia
([Na]p <133 mEq/l) en el 12% de los casos (intervalo de con-
fianza [IC] 95%: 11-12%).

El estudio prospectivo mas reciente® estudia a 81 nifios some-
tidos secuencialmente a cirugfa. La incidencia de hiponatremia
(definida como [Na]p <135 mEg/l) fue del 21% (IC 95%: 3,7-
38,3) a las 48 horas.

Por tanto, es dificil hacer afirmaciones taxativas acerca de la

incidencia real de la hiponatremia posquirdrgica, ya que:

1. La mayoria de los estudios son descripcion de casos o peque-
fias series de casos y controles o de cohortes arbitrarias.

2. No hay acuerdo en qué nivel de la [Na]p postoperatoria esta-
blecer como punto de definicién de hiponatremia.

3. El valor de [Na]p preoperatoria no siempre esta disponible, ni
se tiene en cuenta al establecer la aparicion de hiponatremia.

En el estudio de Caramelo* se aprecia bien el desplazamiento
de la distribucién de valores del Na* plasmatico hacia la izquier-
da en los 97 pacientes estudiados secuencialmente antes y
después de la cirugia (figura 3).
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Figura 3. Distribucién de frecuencias de la [Na]p antes
y después de la cirugia en una cohorte de 97 cirugias
consecutivas®. Influencia del criterio diagnéstico de
hiponatremia en la incidencia.
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A. Tejedor et al. Hiponatremia posquirurgica

Puede verse, asimismo, el efecto de cambiar el limite de de-
finicion de hiponatremia. Es interesante observar que tras
la cirugia no aparece una distribucion bimodal, sino que
toda la poblacion se desplaza hacia la izquierda. La reten-
ciéon de agua es un fendmeno intrinsecamente asociado a
la cirugia.

Sin embargo, varios factores van a ser determinantes en la
magnitud de dicha condicién:

Edad.

Sexo.

ADH, factores natriuréticos.

Sueros: volumen y composicion.

Generacién de urea.

A WwN =

PAPEL DE LA EDAD Y EL SEXO
EN LA HIPONATREMIA POSQUIRURGICA

Ayus y Arieff fueron los primeros en llamar la atencion acerca
de la diferente morbimortalidad asociada al desarrollo de hi-
ponatremia en funcién de la edad y del sexo, tanto en anima-
les de experimentacion® como en seres humanos®. Aunque no
todos los autores coincidian®, hay evidencias cada vez mas
fuertes en apoyo de que los pacientes mas jévenes, y mas con-
cretamente las mujeres menstruantes, estan en situacion de
mayor riesgo tanto para desarrollar hiponatremia como para
que ésta sea sintomatica.

Situacion de antidiuresis

En las 24 horas que siguen a la cirugia, se produce una
situacion de antiacuaresis que es observable en la mayo-
ria de los pacientes. La comparacion de las concentra-
ciones urinarias de Na*y K* con la concentracion plasma-
tica de Na* antes y después de la cirugia es reveladora:
antes de la cirugia, la [Na*]p se mantiene constante a lo
largo de un amplio rango de valores de [Na*]o + [K*]o, in-
dicando la capacidad renal de eliminar cargas variables de
agua* (figura 4).

En cambio en el postoperatorio, a medida que la orina contie-
ne menos agua (valores mayores de [Na*]o + [K*]o), la [Na*]p
cae (figura 4).

La retencion de agua libre de electrolitos es especialmente no-
table en mujeres y varia con la edad. Los pacientes de edad
mas avanzada presentan una retencion de agua notablemente
menor, similar en hombres y mujeres* (figura 5).

Los niveles de ADH se elevan, pero la elevacion es notable-
mente mayor en los pacientes mas jovenes, y se reduce de
manera progresiva la intensidad de la respuesta con la edad**
(figura 6).
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Figura 4. Relacion entre la [Nalp y la [Na]+[K] urinarias
antes y después de la cirugia. Efecto de desalinacién
posquirdrgico.

Situacion de «desalinacion»

En condiciones fisioldgicas, la excrecion fraccional de Na* de-
pende basicamente del grado de escape aldosterdnico y de la
presencia de factores natriuréticos. Existe una relacion no lineal
inversa entre el gradiente transtubular de K* (reflejo de la acti-
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Figura 5. Antiacuaresis en el postoperatorio. Efecto
del género y la edad.
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Figura 6. Niveles de ADH en el postoperatorio.
Variaciones con el género y la edad*.
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vidad aldosteroénica en el tubulo colector cortical) y la excreciéon
fraccional de Na-. Tras la cirugia, algunos pacientes presentan
mayores excreciones fraccionales de Na*, en presencia de gra-
dientes transtubulares de K* en torno a siete, indicativos de una
pérdida primaria de Na* por orina (figura 7).

Las mujeres presentan mayores excreciones fraccionales de
Na* que los hombres, y esta tendencia aumenta con la edad**
(figura 8).

Este fendmeno de «desalinacién» ha sido apuntado por varios
autores como un factor de riesgo de hiponatremia afadido a la
antiacuaresis, y es hoy en dia ampliamente aceptado, aunque
no bien explicado. En 1988, Steele y Halperin®’ llevaron a cabo
un estudio de balance hidrosalino en 22 mujeres con cirugia
ginecoldgica no complicada, manejadas intraoperatoria y po-
soperatoriamente con sueros salinos isoténicos. En 21 de los
22 pacientes la [Na*]p bajé por término medio 4,2 + 0,4 mEqg/!
en las primeras 24 horas tras la cirugia. En dos pacientes, la
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Figura 7. Relacién no lineal entre el gradiente transtubular
y la excrecién fraccional de Na. Independencia de la
natriuresis posquirdrgica del intercambio distal por potasio.
Se presentan los datos pre y postoperatorios.
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Figura 8. Excrecién fraccional de Na tras la cirugia.
Influencia del género y la edad*.
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[Na*]p fue inferior a 131 mEg/l. En todos los casos la [Na‘Jo +
[K*]Jo (294 + 9 mEqg/l) fue superior a los valores plasmaticos de
[Na*]p durante las dos horas que siguieron a la cirugia.

Como se detalld en el primer articulo de esta monografia,
el cociente [Na*Jo + [K*]o/[Na*]p es util para deducir el ma-
nejo de agua que hace el sujeto:

Si ([Na*]Jo + [K*]o)/[Na*]p >1

el sujeto estd en una situacion de antiacuaresis, reabsor-
biendo agua libre de electrolitos.

Si ([Na*]Jo + [K*]o)/[Na*]p <1

el sujeto estd eliminando agua libre de electrolitos. Es una situa-
cién acuarética, e indica que la hiponatremia se esta corrigiendo.

Steele observé que de sus 22 pacientes, ocho comenzaban a
eliminar orina con agua libre de electrolitos a las 16 horas de
la cirugia, mientras que otros 14 continuaron excretando orina
hiperténica durante todo el periodo de observacion.

El principal estimulo para este fenémeno de desalinacion es, pre-
cisamente, la expansiéon de volumen, que resulta en la activacion
de circuitos natriuréticos. La expansion de volumen es tanto ma-
yor cuanto mayor es la proporcion de fluidos administrados con
respecto al volumen extracelular (al peso) del sujeto.

Volumen cerebral

La edad y el sexo influyen no sélo en las variaciones de ADH o
de la respuesta renal al estrés quirdrgico. También desempefian
un papel importante en la sintomatologia esperable del de-
sarrollo agudo de hiponatremia en el postoperatorio. El créaneo
tiene una capacidad interna que es un 5% superior, por térmi-
no medio, al volumen del encéfalo. Cuando se produce una hi-
ponatremia aguda, el edema cerebral puede llegar a aumentar
un 8% el volumen del encéfalo, superando, por tanto, la capa-
cidad del continente. Cuando el encéfalo comienza a aumen-
tar de volumen y a incrementarse la presion del liquido cefalo-
rraquideo, se frena la formacion y aumenta la reabsorcién del
LCR. Las zonas del cerebro que sufren inicialmente el aumento
de presién son las que estan en contacto con el LCR: la corteza
y el tejido periependimario y periventricular. Las lesiones de des-
mielinizacion localizadas a dichos niveles se deben al edema ce-
rebral, y no deben ser confundidas con las lesiones de desmie-
linizacion osmotica, que ocurren predominantemente en el
puente®. Estas suelen ocurrir habitualmente tras una correccion
excesivamente rapida de una hiponatremia crénica. De los mas
de 200 casos de mielindlisis osmética centropontina descritos
hasta 1992, todos tenfan asociadas enfermedades graves como
enfermedad hepatica avanzada, guemaduras extensas, sepsis,
linfomas de Hodgkin u otros tumores®.
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Las reducciones en el volumen de LCR y de sangre son meca-
nismos compensadores iniciales, que se siguen del bombeo ac-
tivo hacia fuera de la célula de solutos por las ATPasas de los
astrocitos, arrastrando agua a través de la acuaporina 4, y re-
duciendo el edema cerebral.

La hipoxemia inhibe la funcion de las ATPasas, lo que limita
la capacidad de adaptacion del encéfalo a la sobrecarga agu-
da de agua. De igual manera, los estrégenos inhiben la
Na,K-ATPasa del astrocito y afectan a la expresién de acua-
porina 4*. En cambio, los andrégenos favorecen la adapta-
cion cerebral al edema.

Los niveles de ADH que se alcanzan durante la cirugia, mas ele-
vados en las mujeres menstruantes, no alcanzan las concentra-
ciones necesarias para estimular la vasoconstriccion de la célula
muscular lisa, pero facilitan la accién vasoconstrictora de otros
mediadores, como la alcalosis metabdlica o respiratoria. La se-
crecion de ADH es estimulada directamente por estrégenos* .

Por Ultimo, la edad modifica la adaptacién al edema cerebral por
la variacion que existe en la relacién contenido-continente craneo-
encefélico a las distintas edades: con la edad, la atrofia cértico-
subcortical y el aumento de los ventriculos hace que pacientes con
hiponatremias con edemas cerebrales importantes sean oligosin-
tomaticos hasta etapas muy avanzadas. En los nifios, la presencia
de fontanelas abiertas posee un efecto adaptativo similar.

PAPEL DE LOS SUEROS EN LA HIPONATREMIA
POSQUIRURGICA

Como hemos visto, durante y después de la cirugfa existe una
situacion transitoria de antiacuaresis y antidiuresis, en relacion
con estimulo no fisioldégico de ADH, supresion de factores na-
triuréticos y activacion adrenérgica. Pero incluso en esta situa-
cién no se produce hiponatremia si no hay una fuente interna
o externa de agua libre de electrolitos*.

Agua endégena

El aumento del catabolismo asociado con el estrés quirdrgico, la hi-
pertermia o la sepsis incrementa la produccion de agua endogena.
Dicho aumento puede llegar a ser de 0,6 ml/kg/hora, y aumenta un
20% por cada grado centigrado que aumenta la temperatura sobre
38 °C. Aunque el agua enddgena no suele ser suficiente por si mis-
ma para inducir una hiponatremia importante, puede ser suficiente
para desequilibrar una hiponatremia previa, y hacerla sintomética.

Se ha propuesto, asimismo, la posibilidad de un desplazamien-
to isosmético brusco de volumen del compartimento intrace-
lular al extracelular por aumento de permeabilidad celular en
situaciones de estrés organico extremo (sindrome de la célula
enferma)*“. Este sindrome se exacerbarfa con el uso de solu-
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ciones hipoténicas. Aunque el sindrome de la célula enferma
no se ha demostrado, en la practica clinica diaria el médico se
enfrenta a conceptos similares en tres condiciones con poten-
cial para agravar o hacer sintomatica una hiponatremia:

ileo paralitico

La manipulacién intestinal condiciona con frecuencia el edema
de asas intestinales, que acumulan liquido tanto en la luz como
en sus células. El desarrollo de ileo paralitico forma parte del
concepto de «tercer espacio». Pero cuando el ileo se recupera,
se inyecta en la circulacién una cantidad considerable de agua
y electrolitos, con un contenido en Na* inferior al plasmatico,
capaz de desencadenar la aparicién de una hiponatremia pos-
quirdrgica tardia, a partir del tercer o cuarto dia.

Traumatismo muscular extenso

En el sindrome de aplastamiento, asi como en las rabdomidlisis
extensas observadas en pacientes que pasan largos periodos de
tiempo inmoviles a la intemperie (intoxicaciones alcohdlicas, in-
toxicaciones por heroina, crack, etc.), extensas areas muscula-
res resultan lesionadas, y sus sistemas celulares de extrusion de
Na*y Ca* resultan dafiados. El musculo se carga de sodio, agua
y calcio, con edema celular progresivo que puede causar un sin-
drome compartimental, al tiempo que se observa hipocalcemia
plasmatica. Dias después (habitualmente después de una fas-
ciotomia), el musculo se recupera extruyendo todo el calcio y el
agua acumulados. Con frecuencia se observa una hipercalce-
mia transitoria, que puede o no acompanarse de hiponatremia.

Hipoxemia

Gracias a las observaciones de Ayus sobre hiponatremias en mara-
tonianos®, hoy conocemos a la hipoxemia como uno de los princi-
pales factores que impiden a la glia bombear electrolitos fuera de
la célula neural durante la adaptacion rapida cerebral a una hipo-
natremia agua, acelerando la aparicion de edema cerebral, con re-
sultados muchas veces letales. La hipoxemia ha pasado a ser la con-
sideracion obligada en la evaluacion de toda hiponatremia.

Agua exdgena

Aunque la fuente principal de agua exdgena en el postopera-

torio son los sueros intravenosos administrados antes, durante

o después de la cirugia, se deben tener en consideracién algu-

nas situaciones especiales:

1. Uso de liguidos hipotonicos en las resecciones transuretra-
les (RTU). En éstas es necesario distender la vejiga con un
liquido que sea transparente, no conductor de la electrici-
dad y no hemolizador. El liquido utilizado habitualmente
es glicina el 2,5%, aunque estd siendo sustituido por
Cytal, una mezcla de sorbitol al 2,7% y manitol al 0,54%.
El sindrome post-RTU* consistia en un descenso de la na-
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tremia, confusion postoperatoria, bradicardia e hipoten-
sion. Se atribuyd inicialmente a la hiponatremia secunda-
ria a la reabsorcién del liquido hipotonico®#°, aunque pos-
teriormente se ha incluido en su fisiopatologia la
hiperamoniemia producida por el metabolismo hepéatico
de la glicina®. La mortalidad dependiente del desarrollo de
hiponatremia alcanza el 25%>°'.

2. Uso de suero glucosado caliente como vehiculo de aplica-
cion peritoneal de quimioterapia local durante la QIO (qui-
mioterapia intraoperatoria). La hiponatremia observada con
la instilacion intraperitoneal de grandes volumenes de sue-
ro glucosado caliente tiene un componente de seudohipo-
natremia hiperténica debido a la hiperglucemia. Debe ha-
cerse siempre la correccion de la natremia por la cifra de
glucosa para evitar que verdaderas hiponatremias intraope-
ratorias pasen desapercibidas.

3. Sueros intravenosos: todos los grupos que trabajan en hi-
ponatremias posquirdrgicas estan de acuerdo en el papel
central de la reposicion de fluidos intravenosos durante y
después de la cirugia para el desarrollo de hiponatremia
aguda postoperatoria, con desenlaces fatales de muerte o
dafo cerebral irreversible en muchas ocasiones.

Pero la controversia existe acerca de si es la tonicidad de los
sueros (isoténicos frente hipotdnicos) o mas bien el volumen
administrado el verdadero factor de riesgo para el desarrollo
de hiponatremia y sus complicaciones.

Ayus y Avrieff han sido los primeros, pero no los Unicos, defensores

de evitar el uso de sueros hipotdnicos en las primeras 24-48 horas

del postoperatorio. Hoy dia los sueros glucosados estan proscritos

de los anfiteatros quirtrgicos. Probablemente es una medida pru-

dente, pero deben hacerse ciertas consideraciones de importancia:

1. Incluso cuando existe el antecedente de infusion de sueros
hipotdnicos, pocas veces la cantidad de sueros infundidos
justifica el grado de hiponatremia observado.

2. Eluso de soluciones isoténicas no garantiza en absoluto la pre-
vencion de la aparicion de hiponatremia. Es posible que al usar
volimenes excesivos de coloides y cristaloides, a cambio de re-
ducir el riesgo de hiponatremia se produzca un aumento ge-
neralizado del volumen extracelular, con efectos deletéreos en
la recuperacion posquirdrgica. Cada vez hay mas evidencias de
que la fuente de agua libre de electrolitos responsable del de-
sarrollo de hiponatremia posquirlrgica puede no proceder de
fluidos hipotdnicos intravenosos, sino ser fabricada por el pro-
pio rifdn a partir de soluciones isotonicas.

3. Evaluar el estado de volumen en funcién de la diuresis po-
soperatoria en lugar de los signos fisicos apropiados es un
error que suele seguirse de una sobreutilizacion de sueros
en el postoperatorio.

4. El mecanismo de desalinaciéon responsable de la retencion
tardia de agua probablemente esta condicionado por la se-
crecion de factores natriuréticos segregados en respuesta
a la utilizacion poco juiciosa de coloides y cristaloides para
expandir el volumen.
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5. Cuando se administra suero salino isoténico en un pa-
ciente con antidiuresis, una parte se retiene como suero
isoténico, sin cambios en la [Na*]p. Del resto, una parte
se elimina en forma de orina hiperténica, lo que deja li-
bre el agua correspondiente, que es retenida como agua
libre de electrolitos causando hiponatremia®. Evidente-
mente, si en lugar de suero salino lo que se administré
fue suero glucosado, la cantidad de agua libre de elec-
trolitos disponible se multiplica®.

¢La infusién de sueros salinos isotdnicos va a producir enton-
ces hiponatremia de modo indefectible? La respuesta es no, ya
gue depende del volumen administrado, o mas exactamente
de la relacién con el volumen extracelular del sujeto. En otras
palabras, del volumen de infusién por kilo de peso.

En cuatro estudios sucesivos sobre la induccion de hiponatre-
mia con sueros salinos fisioldgicos’?'2", sélo en el primero y
en el dltimo se demostré la inducciéon de hiponatremia.

En un estudio multicéntrico llevado a cabo por via telefonica

en el ano 2000 sobre los habitos de prescripcion de sueros por

los cirujanos, se obtuvieron algunas respuestas sorprendentes:

1. EI 22% de los cirujanos adjuntos y el 38% de los interinos
no conocian los requerimientos diarios de Na*.

2. El 54% de los cirujanos adjuntos y el 66% de los interinos
no conocian el contenido en Na* del suero salino isoténico.

3. Nadie tenia en consideracion el peso preoperatorio para hacer la
prescripcién de sueros, y menos del 10% sabia que la medida
regular del peso es el mejor estimador del balance de fluidos.

4. EI61% de los interinos nunca habfan oido hablar de la an-
tidiuresis del postoperatorio temprano.

En cuanto a las pautas de administracién de sueros, el 100%
de los interinos recién contratados pautaban 3 litros/dia: el
67%, 1 litro de salino y 2 litros de glucosado; el 29% 2 litros
de suero salino y 1 litro de suero glucosado. Entre los ciruja-
nos adjuntos, el 78% mantenia una pauta de 3 litros (1 litro
de salino y 2 litros de suero glucosado), un 20% reducia la
pauta a 2,5 litros y un 2% pautaba regularmente 2 litros/dia.

Hay pocos estudios que analicen el balance hidrosalino sobre
series amplias de pacientes. En el trabajo Ultimo de Caramelo*
se muestra una de las claves que subyacen a la mayor suscepti-
bilidad de las mujeres al desarrollo de hiponatremia (figura 9):

En los paneles Ay C puede verse la infusion media de agua li-
bre y CINa en los 97 pacientes analizados por Caramelo, et al.>.
Aparentemente no hay diferencias ni en las entradas de agua
ni en las de CINa entre los distintos grupos, ni por edad ni por
sexo. Las entradas medias se corresponden por término medio
con 1,5 litros de suero glucosado mas tres litros de sueros iso-
ténicos. Sin embargo, si se tienen en cuenta las pérdidas corres-
pondientes de agua libre de electrolitos o de CINa para hacer el
balance externo, y ademas se corrige en funcién del peso del pa-
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Figura 9. Infusiones de agua libre (A) y cloruro de sodio (C) en las 24 horas que siguieron a la cirugia en una cohorte de
97 pacientes*. Correccion de los balances externos de agua libre (B) y cloruro sédico (D) en funcién del género, la edad y el peso.

ciente, los resultados (mostrados en B y D) no son tan homogé-
neos: el grupo de <50 afios hace un balance de agua cinco veces
mas positivo que el de mayor edad, y un balance de sodio un 20%
mas positivo, pese a haber recibido las mismas infusiones. En el
caso del sexo, las mujeres tienen un balance de agua libre de elec-
trolitos corregido por peso mas de dos veces superior al de los
hombres. Asimismo, tienen un balance neto de Na* corregido
mas desfavorable (mayores pérdidas de Na*), a pesar de que las
entradas de agua y sal fueron similares entre los sexos.

Por tanto, cuando no se corrige por el peso la pauta de infu-
sién de sueros en el postoperatorio se favorece el riesgo de
desarrollo de hiponatremia en las mujeres jovenes.

RECOMENDACIONES PARA EVITAR
LA HIPONATREMIA POSQUIRURGICA

Antes de la cirugia

1. Obtener el peso del paciente, para ajustar los liquidos se-
gun el peso.

2. Obtener determinaciones de creatinina plasmatica.

3. Obtener determinaciones de electrolitos en sangre y en una
muestra de orina.
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4. Considerar como un factor mas de riesgo prequirtrgico la
existencia de cifras de [Na‘]p superiores a 150 mEg/l o in-
feriores a 130 mEg/I. Valorar la posibilidad de retrasar la ci-
rugfa hasta diagnosticar y corregir el trastorno.

5. Sise pautan sueros junto a la dieta absoluta, asegurarse de
que se administran a/ menos 50 mEq de Na* (y 50 mEq de
CI) por cada litro de sueros. Utilizar volumenes de infusion
no superiores a 15-20 ml/kg de peso durante las 24 horas
previas a la cirugia en los pacientes mas jévenes, y no in-
feriores a 0,6-0,8 ml/kg de peso en los mayores.

Durante la cirugia

Prestar atencion a:

1. Utilizar los volimenes necesarios para evitar baches hipo-
tensivos, pero utilizar como gufa la hemodinamica del su-
jeto antes que su volumen de diuresis.

2. Lainfusién de 350 ml de Ringer lactato dos minutos des-
pués de la induccién anestésica o de la puncién intradural
es mas efectiva que la hidratacion previa y previene la hi-
potension arterial.

3. Monitorizar los electrolitos urinarios para controlar la evo-
lucion de la antiacuaresis.

4. No utilizar fluidos hipoténicos durante la cirugfa.
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5. Usar siempre los volimenes minimos imprescindibles para
reponer pérdidas y salvaguardar la hemodinamica.

6. Considerar como riesgos para el desarrollo de hiponatre-
mias sintomaticas la presencia de hipoxemia, la analgesia
superficial, la manipulacion visceral extrema, los altos re-
guerimientos transfusionales y las cirugfas prolongadas.
Monitorizar electrolitos en sangre y orina de modo corres-
pondiente en el postoperatorio.

7. Desde el punto de vista de evitar hiponatremia, suero sali-
no al 0,9% y Ringer o Plasmalyte son igual de Utiles, pero
los dos ultimos evitan, ademas, la hipoproteinemia y la aci-
dosis por dilucién.

Tras la cirugia

1. Detectar y corregir adecuadamente la existencia de nau-
seas y dolor.

2. En caso de oliguria persistente, medir electrolitos en ori-
na. No considerar fracaso prerrenal las oligurias con ex-
creciones elevadas de Na*, sin elevacion de la creatinina
plasmatica. En cualquier caso, evitar la sobreexpansion
de volumen.

3. Si el paciente pertenece a un colectivo de riesgo (mujeres
menstruantes, pacientes malnutridos, cirréticos, insufi-
ciencias cardfacas, renales o respiratorias, pacientes con
neoplasias, neurocirugfas, portadores del virus de inmuno-
deficiencia, etc.), realizar la primera determinacion de
electrolitos en sangre y orina a las dos horas de la inter-
vencion. Si no hay alteraciones, repetir a las ocho horas.

4. En caso de fleo paralitico prolongado, prestar atencién a
posibles sintomatologias neurolégicas cuando el ileo co-
mienza a recuperarse.

5. En caso de empeoramientos del estado general tras una evo-
lucién favorable inicial, cambios en el humor, alteraciones
psiquidtricas, desconexién con el medio, etc., sospechar
siempre una hiponatremia antes que ningun otro diagnosti-
co y confirmarla mediante analitica en sangre y orina.

TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA
POSQUIRURGICA

En caso de confirmarse la existencia de una hiponatremia en el
postoperatorio que no existia antes, el paciente debe ser trata-
do con suero salino isoténico o hiperténico. La restriccion hidri-
ca aislada no corrige adecuadamente la hiponatremia posqui-
rdrgica y suele causar complicaciones:

1. Suero salino isoténico: si el paciente tiene, ademas de la

hiponatremia, signos de deplecién de volumen.
2. Suero salino hiperténico: en caso contrario.

El tratamiento con suero salino isoténico va encaminado a co-

rregir la hipovolemia, y la velocidad de reposicién depende de
la situacion clinica.
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El tratamiento con suero salino hiperténico (3%) se pauta
inicialmente a 10 ml/hora.

En caso de no disponer de suero salino hiperténico, se pre-
para anadiendo tres ampollas de CINa al 20% (10 ml) a una
botella de 250 ml de suero salino isoténico al 0,9%. La ve-
locidad de infusion inicial es la misma (10 ml/hora).

Asegurarse de que no existe hipoxemia mediante un pulsio-
ximetro.

De existir, identificar la causa y corregir la hipoxemia.

La natremia debe controlarse cada dos horas, ya que no se
debe subir al [Na*]p mas de 8 mEq/l en el primer dia. El limi-
te horario de seguridad es de 0,5 mEg/I/hora de incremento
en la natremia. En caso de sintomatologia grave, se puede
incrementar la velocidad de infusion o la concentracién del
suero salino hiperténico para aumentar la [Na‘*]p hasta 2
mEg/l/hora, cuidando de no superar el limite establecido de
8 mEqg/l en las primeras 24 horas.

Si los sintomas remiten, se supera el limite de seguridad o la
[Na*]p es >130 mEq/l, debe frenarse la reposicién y revaluar
al paciente cada seis horas.

De momento no se ha planteado la utilizacién de tolvaptan
para corregir la fase antiacuarética de la cirugia, pero es una
alternativa que debe considerarse en pacientes con estan-
cias largas postoperatorias en las salas de reanimacién, con
balances muy positivos de liquidos, que comienzan a presen-
tar hiponatremia.

CONCLUSIONES

1. La cirugfa produce una situacion transitoria de an-
tiacuaresis y de antidiuresis, en relaciéon con un estimulo
no fisiolégico de ADH, supresion de factores
natriuréticos y activacion adrenérgica, independiente de
la existencia o de la ausencia de hipovolemia que
favorece la aparicién de hiponatremia.

2. Enla génesis de la hiponatremia es importante no sélo
la tonicidad, sino también el volumen de los liquidos
administrados durante y tras la cirugia. Debe evitarse la
sobreutilizacion de sueros en el postoperatorio.

3. La identificacién de los colectivos en riesgo, una
eleccion adecuada del tipo y volumen de sueros que
deben administrarse y una monitorizacién adecuada
de la diuresis y de los electrolitos en sangre y en
orina durante el postoperatorio son las principales
medidas para prevenir y detectar precozmente la
hiponatremia posquirdrgica.
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