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Déficit de alfa-1-antitripsina,
algunas nociones

40

PROCEDIMIENTOS TECNICOS
DE LABORATORIO PARA EL
DIAGNOSTICO DEL DEFICIT
DE ALFA-1 ANTITRIPSINA
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Conceptos

« A1AT:
* Tipo de glicoproteina llamada inhibidor de la proteasa (a1-Pi).

* Se produce principalmente en el higado (hepatocitos) = sangre =
pulmon,...

* “Funciona” para proteger a los pulmones y al mismo higado.
* Es un reactante de fase aguda.
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Conceptos

« Deficiencia de A1AT (DA1AT):
e Es el trastorno hereditario mas frecuente en la edad adulta.

* Por su baja prevalencia (1/3000) se considera enfermedad minoritaria.

* Elevado infradiagnadstico (sobre un 90% no se diagnostican).

* Mas que una enfermedad, es un factor de riesqgo para ciertas enfermedades.




Introduccion

* Acciones de la A1AT:
* Inhibe la elastasa neutrofilica y otras serin-proteasas

* Inmunomoduladoras: modula la apoptosis de neutrdfilos, células alveolares 'y
epiteliales

* Anti-oxidativas: protege a los tejidos del dano oxidativo
* Anti-inflamatorias: protege y repara el tejido conectivo por la inflamacion.
* Anti-microbianas: propiedades antibacterianas, antiviricas, protozoos

* Antineoplasicas: por su capacidad de inhibir la apoptosis
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Introduccion

Persona sin AATD Persona con AATD
grave
Pulmones Pulmones
La AAT no llega a los pulmones. Esto significa
que no tienen una pelicula protectoray son
dafiados por la elastasa de neutrofilo. [
o
£ ‘.
..o
o'y
Higado Higado

La AAT se uceen el h g no se liberaen la
La AAT se produce en el higadoy llega a prod - g

sangre.
los pulmones y los protege de la elastasa La AAT permanece en el higado y puede
de neutréfilo causar dafio hepatico
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Poblacion de sospecha de DA1AT

e Familiar consanguineo de enfermo con DA1AT
* Ausencia del pico de A1AT en proteinograma
 EPOC (enfisema precoz)

* Asma del adulto dificil de tratar o que desarrolla enfisema

Adultos con bronquiectasias

Disnea vy tos crénica en muchos miembros de una familia

Hepatopatia de causa no conocida

Paniculitis eosinofilica

Poliangeitis granulomatosa
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Datos clinicos

* Pulmon: (fumadores)

* Enfisema panacinar, precoz, de
predominio en bases.
 Neumonias de repeticion.

* Bronquiectasias.
* Asma.

%@ (J::?:iﬂad; Ledn ‘ Sacyl : : Complejo Asistencial
Consejeria de Sanidad [0 universitario de Ledn



Datos clinicos

e Higado:
e Cirrosis

° H e pat|t|s Cré N ica Higado de pacienté con A1ATD ;DIZZ
. (Izquigrda)Tincic’)n con écido_ peryéldigo
° H e pato Ca rCI n O m a de Schiff. (Dere;f;a:; rﬁ#nohlstoqwmlca
* Nifos: Colestasis y hepatitis
neonatal
* Otros:

e Vasculitis ANCA +
* Paniculitis neutrofilica
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Diagndstico del DA1AT

A modo de resumen:

Gen de la Serpina 1 (cromos. 14) > proteinas A1AT (hepatocitos) = A1AT sangre

estudio Genético estudio Fenotipo nivel en sangre
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Diagndstico de laboratorio

e Cuantificacion sérica de A1AT por inmunonefelometria cinética.
. Normal: 116-232 mg/d|
. Déficit importante < 60 mg/dl = patologias leves-moderadas
. Déficit grave < 35 mg/dl. = riesgo de desarrollar patologias graves.

- Si hay DA1AT o dudas -2 identificacion del fenotipo.

- Si el fenotipo no se corresponde con los niveles esperados o se identifican
variantes alélicas poco frecuentes = genotipo
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Estudio del fenotipo (tipo de alfa-proteina)

* Gen SERPINA, codifica la A1AT, al menos 125 alelos = variantes
electroforéticas (fenotipos) frecuentes, raras y nulas > sistema Pi
(Protease Inhibidor).

*Los fenotipos de la A1AT se designan utilizando el prefijo Pi seguido de
una letra mayuscula del alfabeto, la cual dependera de la migracion
electroforética de cada variante.

* Variante normal y mas frecuente en la poblacion: PiM (Protease
Inhibitor Medium), por localizarse en la region central de los geles.
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Estudio del fenotipo

* Las variantes de migracion mas rapida = letras A-L,

migracion mas lenta = letras N-Z.

* Clasificacion: A) Normal: PiM (prevalencia alrededor del 90%).
B) Deficientes: PiS y PiZ (en torno a 10% y 2% respectivamente).
Raros: el resto.
C) Nulas 0 QO (casi indetectables en suero, muy raros)

e La combinacion de variantes origina los fenotipos MM, MS, SS, MZ, SZ, 77
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Fenotipo Déficit Riesgo patologia
MM normal no
MS moderado eve
MZ moderado eve
SS moderado eve

Nulo-nulo muy grave NO hepatica, muy alto pulmon,

By dunta. &
ﬁc:?:iua ; Leon .. Sacyl : Complejo Asistencial
Conseseri de Sanidad I universiterio de Ledn



Estudio del fenotipo

* Es una prueba cualitativa que nos da una idea del
posible genotipo del paciente sin realizar un
estudio del material genético =2

* NO se considera prueba genética.
* NO requiere consentimiento informado por

parte del paciente.

* Alpha kit: identifica las 14 variantes mas frecuentes AlphaKit’
del gen de la Serpinal, con gota seca o con saliva. ~ QuickScreen

.
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Estudio del fenotipo

e Candidatos:
* Personas con DA1AT

* Familiares consanguineos de enfermos con DA1AT

e Padres con fenotipos con 1 6 2 alelos Z antes de tener hijos.
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Diagndstico genético

> 120 mutaciones en el Gen de la SERPINA1

e Definitivo: una vez en la vida.

* No invasiva: A1AT Genotyping Test (40 variantes mas frecuentes) en frotis bucal o
gota de sangre (menos frecuente)

 Homocigoto = diagndstico

Heterocigoto = secuenciacion gen Serpinal
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Diagndstico del DALAT

(situacién clinica estable)

Sospecha clinica de déficit de AAT

Determinar niveles de AAT

!

Normales!

‘

No déficit de AAT
(fenotipo MM)

'Normal: = 116
Déficit de AAT: < 116

' Déficit grave de AAT: < 57

!

Inferiores al intervalo de referencia'’

+
Fenotipo
|
| !
Valores < 57 mg/dl Valores > 57 mg/dl
y fenotipo y fenotipo
! ! ‘ !
Otros 7z MS Otros
fenotipos (S2) SS
MZ
SZ
» Genotipo |«

T
g.c:;‘lﬁla ; Ledn 5 Sacyl
i lad

nnnnnnnnnnnnnn

"l Complejo Asistencial
1 W ivesiariodeLoin




Tratamiento del DA1AT

A. Neumopatia:
* Tto especifico y dejar de fumar.
* A1AT (Prolastina®,Prypsone® ):
* Objetivo: prevenir o retardar la progresion de la neumopatia.
* Indicaciones:
 DA1AT (< 60 mg/dl, ZZ, variantes nulas)
* > 18 anos
No fumador o exfumador > 6 meses
Enfisema pulmonar (pruebas funcionales y/o TCAR)
EPOC con FEV1 < 80% en tto 6ptimo
Sin déficit de IgA (riesgo de r. alérgicas graves)
Dispuestos a acudir regularmente al Hospital de dia
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Tratamiento del DA1AT

e A1AT (Prolastina®, Prypsone®):
* Procedimiento previo al tto:
* Consentimiento informado
* Pruebas complementarias:
* |g séricas
* Pruebas hepaticas
* Serologia VHB y VIH
* Pruebas funcion pulmonar (espirometria, volumenes, difusion CO)
* TCAR torax
* Vacunacion VHB
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Tratamiento del DA1AT

* A1AT (Prolastina®, Prypsone®):

Dosis: 60 mg/kg/semana o 120 mg/kg/2 semanas, perfusion iv lenta.

Objetivo: mantener A1AT > 60 mg/dl (valor que se considera protector)

Adversos: hipersensibilidad, seudogripal, cutaneas, nauseas, artralgias, ...

Coste: sobre 1000 €/kg peso/afio = unos 60-70.000 euros/afio
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Tratamiento del DA1AT

* En casos avanzados: valorar trasplante pulmonar con los mismos criterios que
para la EPOC sin DA1AT.

* En estudio: células madre autdlogas pluripotenciales para corregir el gen Z.
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Tratamiento de DA1AT

B. Hepatopatia:
* Tto especifico de la hepatopatia.

* En la avanzada = trasplante hepatico = producira A1AT que
protegera al pulmon, pero no revierte las lesiones ya producidas.
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Leccion de anatomia del Dr. Willem
Van der Meer”.
Michael Jansz Van Mierevelt
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Hiponatremia, material y métodos

* Grupo Acqua de endocrino realizan una busqueda bibliografica durante 20 meses

(oct. 2019 - ag. 2021) para elaborar una guia de consenso para el manejo de |la
hipoNa.
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Hiponatremia, conceptos

- Na sérico < 135 mmolL/L
- Agudo: en menos de 48 horas > grave
- Cronico: en mas de 48 horas de evolucion.

-Trastorno electrolitico mas prevalente en medio ambulatorio y hospitalario

(hasta el 19% de los ingresados)
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Hiponatremia, conceptos

 Afectacion NEUROLOGICA tras la correccion de una hipoNa grave (o
sobrecorreccion) la recuperacion completa puede tardar semanas o quedar

secuelas permanentes = es esencial su tto precoz, con incremento de al menos
4-6 mmol/L, en las primeras 4-6 h.

* La correccién de la hipoNa crénica a cifras > 135 mmol/L se asocia a mejoria en la
estabilidad de la marcha.

* Pero... la correccion muy rapida, especialmente en la cronica = sd de
desmielinizacion osmatica (SDO).
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Hiponatremia, datos de la patogenia

» E|l SIADH es la etiologia mas frecuente,
tanto en Hospital como en medio
ambulatorio.

 El hipotiroidismo puede causarla pero es
poco frecuente y debe ser grave para ello.

[ junta de
S Castilla y L
Consejerta. de san

Estado euvolémico

Osmolalidad plasmatica efectiva < 275 mOsmol/kg

Osmolalidad urinaria> 100 mOsmol/kg con funcion renal
conservada

Sodio urinario > 30 mmol/L con ingesta adecuada de sodio y
agua

Descartar:
Uso de diuréticos, hipocortisolismo, hipotiroidismo, y
otras causas fisiologicas (nauseas/vomitos, dolor)
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Hiponatremia, datos de
la patogenia

Tabla 1 Lista de farmacos que pueden causar o contribuir
a la hiponatremia

Diuréticos
Acetazolamida, del asa, tiazidas, amiloride

Farmacos que interfieren con la secrecion/accion de la
aldosterona
Heparina, amilorida, trimetroprim, pentamidina, AINE,
ciclosporina, tacrolimus, espironolactona, eplerenona,
IECA, ARAII

Psicotropicos
Antidepresivos triciclicos, inhibidores de la recaptacion
de serotonina
Antipsicoticos: fenotiazinas, butirofenonas
Antiepilépticos: carbamazepina, oxcarbacepina,
valproato

Quimioterapia
Alcaloides de la vinca: vincristina, vinblastina
Alquilantes: ciclofosfamida, melfalan, ifosfamida
Cisplatino, carboplatino

Analgésicos
Antiinflamatorios no esteroideos, opioides

Otros
Metotrexato, interferon alfa y gamma, inhibidores de la
bomba de protones
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Hiponatremia, datos de la patogenia

* Una hipoNa aguda, esta asociada a mayor riesgo de edema cerebral, y ocurre
fundamentalmente en:

* postoperatorio de operaciones neuroQ

e intoxicacion acuosa aguda (potomania, yatrogenia...).
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Hiponatremia, diagndstico

Confirmar el nivel real del Na
Estadificar su gravedad
Clasificar la volemia

|dentificar los f. predisponentes y agravantes
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Hiponatremia, nivel real del Na

e Correcciones:

* Si glucemia entre 140-400: sumar 1.6 mmol/L al Na medido por cada 100 mg
de G por encima de 100.

Ej.: Na 125y glucemia 200 = se suman 3.2 = Na corregido 128.2

* Si glucemia > 400: se suman 4 mmol/L por cada 100 de G.
Ej.: Na 125 y glucemia 500 > se suman 8 - Na corregido 133

 Las correcciones del Na con las proteinas totales y TG no se recomiendan
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Hiponatremia, estadificar la gravedad

* Actualmente se recomienda clasificar hipoNa grave si es < a 125
(antes Na < 120), fundamentalmente si se acompana de clinica
neurologica.
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Hiponatremia, clasificar la volemia

» Evaluacion de la volemia: clinica y analitica = Baja sensibilidad y especificidad.

e Debe ser continua: un mismo paciente puede tener una HipoNa euvolémica y
mas adelante ser hipovolémica, o al revés.
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Hiponatremia, f. predisponentes y agravantes

* La hipoNa puede exacerbarse o agravarse por diversas situaciones clinicas:

 A) Factores etioldgicos: farmacos, patologia infecciosa, renal, hepatica,
cardiovascular, neurolégica, infecciones, sepsis, dolor, nauseas/vomitos,
cirugia,...

* B) Factores agravantes: patologias de base... La hipoxemia es el f. que mas
empeora el prondstico de los pacientes con hipoNa, fundamentalmente
cuando esta es grave.
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Hiponatremia

(clinica, clasificacién, etiologia)
Clinica Clinica,
Cefalea, nduseas, vémitos, desorientacién,
d atencién, ~. somnolencia, confusién
SO ARS LRI Leve Tl v
Bradipsiquia, anorexia, (134-130) Moderada-severa | estupor, convulsiones,
Blrgrac Marcha (130-120-<120) | distegasrespiratorio (edema),
muerte
Alta Baja Normal
(>290 mQs/ke) (< 280 ;mEms/kg) (280-290 mQssnlke)
Osmoles activos: Qsml. U. Eseudohipepasremios
. Hiperglucemia (50-1300 . Hiperproteinemia
. Intoyis,: metanol, mOsm/ke) . Hiperlipidemia .
etanol, etilenglicol \ . S9lug, de lavado quirdrgico
Baja Alta
(< 100mOsm/kg o NallxKL,< Nab) (> 100 mQs/keg o NaU +KU > NaP)
. Polidipsia psicégena
. Liquidos VO (agua, cerveza, té...)
o IV hipoténicos
-y delFG Volumen extracelular
(volemia)
Normal Disminuido Aumentado
HIPONATEMIA NORMOVOLEMICA HIPONATREMIA HIPOVOLEMICA HIPONATREMIA HIPERVOLEMICA
(No HTA, no edemas, FC < 90 lpm...) (biRQTA, FC. > 90 |pm, piel seca, oliguria, < peso, ...) (piel himeda, HTA, edemas, ascitis, ICC, EAP, 1Y,
/ > peso, ...) /
N
(20 mEq/muestra (20 mEq/muestra
040-220en24h.) 040-200 en 24 h)
.SIADH
. Hipotiroidismo
. lnguf, Suprarrenal
Bajo Alto. Bajo Alto
(<20 mEq/L) (>20 mEq/L). (<20 mEq/L) (>20 mEq/L)
Pérdida NO renal: Pérdida renal: Pérdida NO renal: Pérdida renal:
- Vémito, diarrea, sudor - Diuréticos (tiazidas) Estados edematosos: - Sindr. nefrético
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Manejo de la hiponatremia grave

* HipoNa grave = URGENCIA médica = debe tratarse siempre y cuanto antes.

“La correccion rdpida y activa de la hiponatremia grave mejora
la supervivencia respecto a la correccion lenta, y ademas, reduce
el riesgo de secuelas neuroldgicas.

Una actitud expectante se asocia con un incremento de la
morbimortalidad”.

™
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Manejo de la hiponatremia grave

* Dos pilares:
 Aumentar la natremia para alcanzar el objetivo de correccion lo antes posible.

* Frenar la subida excesiva o disminuir la natremia si se ha superado el objetivo.

 Tratamiento de eleccion: solucidn salina hipertonica al 3% (SSH 3%),
independientemente del tipo y etiologia.
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Manejo de la hiponatremia grave

* Bolos de 100-150 m| de SSH 3% administrados en 10-20 mtos., repitiéndolos las
veces que sean necesarios para alcanza la respuesta clinica y bioldgica deseada.

* Preparacion de SSH al 3%:
a) SSF0.9% 90 ml +SSH 20% 10 ml. = 100 m|
b) SSF0.9% 222 ml+ SSH 20% 28 ml = 250 ml
c) SSF0.9% 445 ml+ SSH 20% 55 ml = 500 ml|

* Controles analiticos y de la diuresis cada 2 h inicialmente.
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Hiponatremia grave
(NaS €120 mmol/L o < 125 mmol/L*)

!

Bolos SSH 3%:
150 mLo 2 ml/kg
Infundidos en 20 minutos

1

» Control en gasometria venosa a las 2 horas

oe————- NP ——

i ‘//\’

' Incremento Incremento Incremento

| NaS < 4 mmol/L Nas$ 4-6 mmol/L NaS$ > 6 mmol/L**

> Seey, ...-""
! 4’, "'-...* SRS IRES ‘ /‘
Repetir Bolos SSH 3% Diuresis Suspender SSH 3% Suspender SSH 3% DDVP 1 g s.c oi.v. ¢/8h
150 mLo 2 mL/kg >2mL/kg/h &
Infundidos en 20 minutos ‘ SG 5% 4 mL/kg por cada 1
g : mmol/L de NaS a disminuir,
DDVP 2 ug s..c. 0 i.v. dosis v Sitndidosndh
Unica
Control alas 2y 4h
‘ \ 4 '
Control cada6 h
Retorno a Incremento m':‘t:u "
objetivo de
Na$ 4-6 mmol/L

Figura2 Algoritmo de tratamiento de la hiponatremia grave.
*NaS <125 mmol/L en presencia de sintomas neurologicos o en situaciones especiales: edad pediatrica, mujeres en edad fértil, saturacion de oxigeno <90% y sepsis.
“En los casos de hiponatremia grave de instauracion aguda, no suele ser necesario aplicar medidas correctoras por lo que este limite puede elevarse.

DDVP: desmopresina; h: hora; NaS: sodio sérico; SSH3%: suero salino hipertonico al 3%.
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I.‘ Sacyl

Vi

Complejo Asistencial
Universitario de Ledn



Manejo de la hiponatremia leve-moderada

* A menudo es cronica

* Importante la evaluacion de la volemia

Tabla 6 Objetivos y limites de correccion en la hiponatremia cronica, en funcion de la presencia de factores de riesgo para
SDO

Objetivo antes de las primeras 6h  Objetivo a las 24h  Limite a las 24h  Limite a las 48 h

Sin factores de SDO 4-6mmol/L 4-8 mmol/L <10mmol/L <18 mmol/L
Con factores de SDO 4-6mmol/L 4-6 mmol/L <8mmol/L <16 mmol/L
Malnutricion®
Hipopotasemia®
Hepatopatia®
Consumo de alcohol®
Na$ bajo (<120 mmol/L)
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Sodio orina <30 mmol /L: - Antieméticos si vomitos
causa extrarrenal - Suspender diuréticos Reposicién de volumen:
1) 5 0,9% NaCl: 30
R ks — mVkg/da
— povolemia ;
Suspender diuréticos é)Svisonlie e
Sodio orina >30 mmol/L: A encomidas: 9 gramos dfa
causa renal SiGTTK <5, vaborarsuspender fcos y reponercon
fludrocortisona 0,05-0,2 pg/dia
SIADH SIADH: Fdrmacos:
‘ Ei ¥ 1) Tolvaptan: 7,5 mg/dia de inicio, control en 5
-Descartar insuficiencia suprarrenal —1 Furst >0,5, desnutricién o y 24h
B ho adherenciaa RL
TSH, Tdlibre normales 2)Urea 15 mg/dia, controlen 24 h
- Euvolemia - Osm plasmatica J L]
- Osm urinaria >100 mosm/kg
- Buscar y, si es posible, elminar factores SIADH: Restriccién liquidos (RL):
etioldgicos: farmacos, tumores, DH 500 m! < diuresis
infecciones... =1 -Furst <0,5, no desnutricién,
adherendia a RL SiNaS no 1>2mmol/L en
24h, usar firmacos
- 1) Diuréticos de asa: furosemida 20-40 mg/8h o torasemida 2,5-10 mg/12-24h con aporte
Sodio orina <30 mmol/L causa de sal 3-5 g/dia. Suspender tiazidas
extrarrenal (insuficienciacardiaca, . g s . .
hepatopatfa) 2) Si NaS no >2 mmol/L en 24h, afiadir tolvaptan, inicio con 15 mg/dia, medr natremia
en 5-24h, sin RL, no usar si hepatopatiaavanzada salvo pretrasplante

Sodio orina >30 mmol/L: causa 1) Diuréticos de asa hasta FG 15-20 ml/min, | respuesta siFG <30 ml/min
— renal (sd nefrdtico) o extrarrenal 2) Tolvaptan 15-60 mg/dia hasta FG 30 ml/min
con diuréticos 3) Interconsulta Nefrologa si FG <15 ml/min o no respuesta

Figura 3  Algoritmo de tratamiento de la hiponatremia leve-moderada.fcos: farmacos; FG: filtrado glomerular; GGTK: gradiente transtubular de potasio; Osm: osmolalidad; RL:

restriccion de liquidos; SIADH: sindrome de secrecion inadecuada de ADH.

Formula de Furst: (cociente Na urinario +K urinario / Na plasma). 5 Junta de ‘.‘ S5 ‘ : 'q o
L]
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Manejo de la hiponatremia leve-moderada, hipovolémica

* Resulta de la respuesta compensatoria de la ADH

 Fundamental el tto etioldgico y reposicion de volumen:

a) Via oral, garantizar un minimo de Na similar al de 1L de SF al 0.9% =9 gr de
Sal vo, repartido en varias tomas con ingesta suficiente de liquidos.

b) Via iv: SSF (CINa al 0.9%), a dosis de 23-30 ml/kg/dia (unos 2 L).

* Vigilar sobrecorreccion: control del Na a las 6h = 24h
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Manejo de la hiponatremia leve-moderada, hipervolémica

1. Restriccion de liquidos: sélo debe tomar agua cuando tenga sed.
2. Furosemida a dosis de 20-40 mg/8-12 h.
e Especialmente si OsmU > 350 mOsm/Kg y la ingesta de sal garantizada.
3. Tolvaptan: 15 mg/dia.
* No con furosemida.
* No con hepatopatia avanzada.
4. Albumina: si es por hepatopatia avanzada (restaura la presion oncotica).
e Cada 6-8 h (por Vm corta).
5. Urea (probable efecto osmotico) 15-60 g/dia. Individualizar.
6. iSGLT2 (inhibidores simportador sodio-glucosa tipo 2).
e Como ultima medida, eficaz en algunos casos por IC. No datos de dosis y eficacia.
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Manejo de la hiponatremia leve-moderada, euvolémica

1. Tto etioldgico. La mas frecuente es la SIADH.

2. Restriccion de liquidos: pérdida > entrada, o beber solo con sed.

* Eficaz 40% de los pacientes: corrige lentamente la hiponatremia cuando
hay respuesta, a razéon de 1-2 mEq/L cada 24-48horas.

* La funcion renal debe estar preservada.

* Debe estar preservada la capacidad de eliminacién de agua (indice de
FURST: NaU + KU/NaS < 0.5).

*  Contraindicaciones: no colaboracion, desnutricion, fluidoterapia
indispensable
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Manejo de la hiponatremia leve-moderada, euvolémica

3. Diuréticos de asa.

4. Tolvaptan con inicio a 7.5 mg. Control a las 6 h.
5. Urea: escasa evidencia de eficacia y seguridad, inicio con 15 gr/24 h

6. Aporte de sodio: recomiendan anadir 1-2 gr de sal en cada comida o
SSH 3%, 500 ml en 24 h.
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Tto. de la sobrecorreccion de |la hiponatremia

 Aumento de la NaS superior a los limites:

Tabla 6 Objetivos y limites de correccion en la hiponatremia cronica, en funcion de la presencia de factores de riesgo para

SDO

Objetivo antes de las primeras 6h  Objetivo a las 24h  Limite a las 24h  Limite a las 48 h
Sin factores de SDO 4-6 mmol/L 4-8 mmol/L <10 mmol/L <18 mmol/L
Con factores de SDO 4-6 mmol/L 4-6 mmol/L <8 mmol/L <16 mmol/L

Malnutricion®
Hipopotasemia®
Hepatopatia®

Consumo de alcohol?
Na$S bajo (<120 mmol/L)

SDO: sindrome de desmielinizacion osmotica.
2 No existen definiciones objetivas del nivel/grado de la manifestacion.

* No suele ser necesario en las hipoNa agudas
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Tto. de la sobrecorreccion de |la hiponatremia

1. Suspender medidas de hipoNa 2. Suero Glucosado 5% (2-3 3. Y/o desmopresina (1-4 mcgiv o
(SSH, furosemida, tolvaptan, urea) ml/kg/h) durante 4 h = control Na sc) cada 8-12h
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Resumen del tto especifico de la hipoNa:

l. HipoNa GRAVE - SS hipertonico 3% = correcciones segtin Na/2 h.

Il. HipoNa LEVE-MODERADA:

A. Hipovolémica = suspender diuréticos y reponer volemia
a) vo son sal

b) IVconSS0.9%

B. Euvolémica (SIADH) - FURST (NaO+KO/NaP):
a) Furst>0.5 - Tolvaptan o Urea
b) Furst< 0.5 = Restriccion liquidos = no objetivo = Tolvaptan o Urea

C. Hipervolémica - restriccion liquidos (si no contraindicaciones)

a) NaO < 30 - Furosemida iv 2 no objetivo - afiadir Tolvaptan
b) NaO > 30 - Furosemida iv + Tolvaptan - no objetivo o FG < 15 - nefrologia
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Leccion de anatomia.
Augustin Feyen-Perrin
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