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 RESUMEN

L a  h i p o n a t re m i a  s e v e ra  e n  p a c i e n te s 
hospitalizados se asocia a mayor morbimortalidad y su 
principal causa es el síndrome de secreción inadecuada 
de hormona an�diuré�ca (SIADH). Poco está descrito en 

nuestro medio en relación a la e�ología, caracterís�cas 
clínicas, de laboratorio, respuesta al tratamiento y 
mortalidad de estos pacientes. 

Obje�vo: Describir la e�ología, sintomatología, 
laboratorio, respuesta al tratamiento y mortalidad de 
pacientes adultos hospitalizados con hiponatremias 
severas por SIADH. 

Métodos: Estudio retrospec�vo de pacientes 
adultos hospitalizados con hiponatremia severa <125 
mEq/L y sodio urinario ≥30 mEq/L, excluyendo pacientes 
con uso de �azidas. Resultados: Se obtuvieron 89 
pacientes, de los cuales 31 usaban �azidas. La edad 
promedio de los 58 restantes fue de 75.6 años. El sodio 
promedio fue de 116.8 mEq/L. En cuanto a la e�ología, 
31.0  % usaban fármacos asociados a  S I A D H , 
principalmente ISRS (20.7 %); 22.4% tenía cáncer; 12 % 
condiciones de estrés; 5.17 % patología neurológica y 
10.3 % patología respiratoria aguda. Los síntomas más 
frecuentes fueron los dis�ntos �pos de compromiso de 
conciencia. No hubo respuesta a la terapia en 15.5 %; 
58.6% tuvieron una respuesta parcial, y 25.9 % una 

 Este estudio retrospectivo en hospitales chilenos describe las causas, síntomas, 
tratamiento y resultados de pacientes adultos con hiponatremia severa por SIADH.
>>>

>>>

Características y curso clínico de adultos hospitalizados 
con hiponatremia severa asociada a secreción 

inadecuada de hormona antidiurética

>>>

Revista Bioanálisis I Diciembre 2025 l 158 ejemplares



21



22

respuesta total. El sodio plasmá�co promedio al alta fue 
de 133.5 mEq/L. No hubo pacientes fallecidos. 
Conclusión: Las causas más frecuentes de SIADH fueron 
los fármacos, principalmente los ISRS, y las neoplasias. El 
uso de solución salina hipertónica se asoció con mejor 
respuesta final al tratamiento. Sólo un 15.5% de los 
pacientes egresaron del hospital con una natremia <130 
mEq/L.
Palabras clave: Adulto; Hiponatremia; Pacientes 
internos.

 INTRODUCCIÓN

La hiponatremia es el trastorno hidroelectrolí�co 
más común en pacientes hospitalizados, es�mándose en 
35%, y aumentando a 40% en mayores de 65 años (1,2,3). 
Se clasifican en leve (130 a 134 mEq/L), moderada (125 a 
129 mEq/L) y severa (<125 mEq/L) (4). Las hiponatremias, 
independiente de su severidad y causa, se asocian a un 
aumento en la morbi-mortalidad, en los días de 
hospitalización, en los reingresos hospitalarios y en los 
costos en salud (2,4,5,6,7,8).

  Una hiponatremia puede acompañarse de 
osmolalidad plasmá�ca aumentada, normal o reducida. 
Esta úl�ma condición, “hiponatremia hipotónica o 
verdadera”,  provoca  edema ce lu lar  y  a fecta 
principalmente al sistema nervioso central. Las 
hiponatremias severas, generalmente traducen una 
hipotonía del extracelular que debe ser tratada para 
evitar sus consecuencias (9,10). Mientras más severa y 
rápida sea la instauración de hipotonía en el extracelular, 
más grave y sintomá�co es el cuadro de hiponatremia. 
Así, las hiponatremias crónicas (≥48 horas) �enden a ser 
asintomá�cas, a diferencia de las agudas (<48 horas) 
(2,11).

La respuesta normal ante una hipotonicidad del 
extracelular es la inhibición del centro de la sed (menor 
ingreso de agua libre), y también, la inhibición de la 
secreción de hormona an�diuré�ca (ADH) provocando 
excreción de orina diluida (mayor egreso de agua libre). 
Para superar la capacidad dilutoria renal y producir 
hipotonía del extracelular, con una ingesta occidental 
estándar, es necesario consumir más de 12 L de agua libre 
al día (12). Si los glomérulos no eliminan una orina 
adecuadamente “diluida” entonces contribuyen al 
estado mórbido de hipotonicidad. Se puede reconocer 
esta úl�ma situación mediante la osmolalidad urinaria, ya 
que, con función renal normal, lo esperable es que sea 
inferior a 100 mOsm/L. 

Los estados de hipovolemia efec�va (o 
disminución del volumen arterial) pueden acompañarse, 
como mecanismo de “salvataje”, de mayor reabsorción 
de agua libre para mantener la perfusión sistémica (en 

desmedro de la tonicidad del extracelular). Esto es 
mediado por secreción no-osmó�ca (o hemodinámica) 
de ADH, y acompaña a cualquier patología que se asocie a 
una disminución intensa de la volemia efec�va (VE). Se 
puede producir por una contracción del volumen 
extracelular (VEC) que afecte la volemia efec�va: 
pérdidas de líquido intes�nales, renales, cutáneas o 
hemorragias, y también, por estados donde se disocia el 
VEC de la VE (cirrosis, insuficiencia cardiaca, síndrome 
nefró�co); en estos casos, la regulación del VE contraído 
condiciona expansión del VEC (13,14).

Una hiponatremia hipotónica debida a secreción 
no-osmó�ca de ADH puede reconocerse, además de la 
historia y del examen �sico, por hallazgos de laboratorio 
sugerentes de ac�vación del sistema renina angiotensina 
aldosterona ([Na+]u<25 mEq/L, FENa <1%, FENU <35%, 
FEAU <12%).

Así, una hiponatremia hipotónica con respuesta 
renal dilutoria inadecuada (Osmu >100 mOsm/L), que 
presenta [Na+]u >30 mEq/L hace improbable un estado 
de contracción del VE como causa. Así se definió, 
históricamente, que las causas “restantes” correspondían 
a una “secreción inapropiada de ADH” (SIADH) (15,16). 
Sin embargo, el SIADH, por sus criterios diagnós�cos, 
sólo corresponde a un estado de an�diuresis inapropiada 
para la tonicidad del extracelular y estado de volemia 
efec�va (9,13,14,15). Por este mo�vo, la denominación 
actual es síndrome de an�diuresis inapropiada (SIAD), y 
dentro de sus causas están: el exceso de ADH (SIADH), el 
síndrome del té y tostadas, los diuré�cos �azídicos, la 
encefalopa�a perdedora de sal, el hipo�roidismo, la 
insuficiencia adrenal, entre otras (17). Se es�ma que 
entre 25% y 40% de los casos de hiponatremia hipotónica 
corresponden a SIADH (2,3,6).

Debido a la alta prevalencia de la hiponatremia 
en pacientes hospitalizados, la complejidad de su 
entendimiento,  y  var iabi l idad en su  manejo, 
c o n s i d e ra m o s  e x t r e m a d a m e n t e  i m p o r t a n t e 
aproximarnos a su realidad en nuestro medio. Buscamos 
conocer sus e�ologías, caracterís�cas clínicas y de 
laboratorio, la respuesta al tratamiento y la mortalidad de 
los pacientes con hiponatremia severa por SIAD no 
asociados a �azidas.

 METODOLOGÍA

Se realizó un estudio de cohorte retrospec�va 
mediante la revisión de registros clínicos y de laboratorio 
en el Hospital Clínico Red de Salud UC-CHRISTUS, 
San�ago de Chile, entre enero del 2010 y diciembre del 
2020. Este estudio cuenta con aprobación por el comité 
é�co-cien�fico de ciencias de la salud de la Pon�ficia 
Universidad Católica de Chile (Cod 231208001).
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ENFERMEDAD CELIACA Y OTROS DESÓRDENES ASOCIADOS

Diagnóstico 
de Laboratorio 
paso a paso

Se incluyeron todos los pacientes adultos 
hospitalizados con hiponatremia severa (<125 mEq/L) y 
sodio urinario ≥30 mEq/L (compa�ble con SIAD, y no 
hiponatremia por contracción del VE). Se excluyeron 
aquellos pacientes con uso de diuré�cos �azídicos como 
causa de SIAD. Se analizaron antecedentes demográficos, 
comorbilidades, uso de fármacos inductores de SIADH, y 
síntomas asociados a hiponatremia hipotónica: vómitos, 
n á u s e a s ,  c e fa l e a ,  c o m p ro m i s o  n e u ro l ó g i c o , 
convulsiones. Se registraron los valores plasmá�cos de: 
sodio, potasio, cloro, nitrógeno ureico, crea�nina, ácido 
úrico, osmolalidad plasmá�ca y urinaria y sodio urinario. 
También se incluyeron la natremia al alta o previa a la 
defunción (sodio final), y el tratamiento recibido: 
restricción de volumen, aporte de solución salina iso e 
hipertónica, urea, cloruro de sodio y furosemida.

El desenlace evaluado fue la respuesta al 
tratamiento, definida como respuesta total (sodio final 
≥135 mEq/L), parcial (entre 130 y 134 mEq/L) y sin 
respuesta (<130 mEq/L).

Para el análisis estadís�co univariado se 
resumieron las variables numéricas con media y 
desviación estándar. Las variables cualita�vas se 

representaron con frecuencia y porcentaje.

El análisis estadís�co bivariado se realizó 
mediante U de Mann-Whitney, Chi2, prueba exacta de 
F isher  o correlación l ineal  de Pearson según 
correspondiera. Para el análisis mul�variado se u�lizó 
regresión logís�ca. Se consideró estadís�camente 
significa�vo un α<0.05. Para la tabulación de datos se 
empleó Microso� Excel® y STATA® para el análisis 
estadís�co.

 RESULTADOS

Durante el período de estudio, hubo 89 pacientes 
con hiponatremia severa (<125 mEq/L) y sodio urinario 
≥30 mEq/L. De estos pacientes con SIAD se excluyeron 31 
(34.83%), ya que estaban usando diuré�cos �azídicos. 
Así, pacientes res- tantes tenían probablemente como 
e�ología un SIADH. De los 58 pacientes presuntamente 
con SIADH, la edad promedio fue 75.57 (±17.24) años, 41 
eran mujeres (70.69%) y la natremia de ingreso promedio 
fue de 116.79 (±4.14) mEq/L (Tabla 1). En 42 pacientes 
(77.59%) se midió la osmolalidad plasmá�ca al ingreso 
(249.15±10.46 mOsm/Kg) y en todos fue calculada 
(245.91 ±9.65 mOsm/Kg). Los síntomas más frecuentes 
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de presentación fueron: compromiso de conciencia 27 
(46.55%), náuseas 15 (25.86%), vómitos 13 (22.41%). 
Cuatro tuvieron convulsiones (6.90%), y 14 eran 
presuntamente asintomá�cos (24.14%).

Las principales causas fueron: el uso de fármacos 
en 18 pacientes (31.03%), neoplasias en 13 (22.41%), y 
condiciones de estrés (dolor agudo post operatorio y no 
post operatorio) en 12 (20.69%) (Tabla 1). La principal 
clase de fármacos involucrados fueron los inhibidores de 
la recaptura de serotonina (ISRS) (12 pacientes; 20.69% 
del total). No se reportaron casos asociados a 
hipo�roidismo ni insuficiencia adrenal; tampoco, 
pacientes con encefalopa�a perdedora de sal. Cuatro 
pacientes (6.90%) tuvieron relación Osmu/Osmp <1.

 Tabla 1. Caracterís�cas de los pacientes.

El sexo no presentó asociación con ninguna 
variable. A mayor edad hubo asociación significa�va con 
menor natremia y sodio urinario de ingreso ([Na+]p r= -
0.316, p= 0.016; [Na+]u r= -0.552, p<0.001), y mayor 
kalemia ([K+]p r= 0.230, p= 0.022). La edad, además, 
presentó asociación significa�va con el uso de ISRS y la 
e�ología idiopá�ca de SIADH (Tabla 2), pero no presentó 
asociación significa�va con síntomas, ni respuesta al 
tratamiento.

Los pacientes cuya e�ología fue debida a fár- 
macos presentaron una tendencia no significa�va a 
menor Osmu (p= 0.066). Los usuarios de ISRS tuvieron 
una edad promedio mayor (83.7±8.5 años; p= 0.049) y 

también menor Osmu (p= 0.043). La presencia de 
neoplasia como e�ología de SIADH no se asoció 
significa�vamente con ninguna variable (sexo, edad, 
parámetros de laboratorio, ni respuesta al tratamiento). 
A q u e l l o s  c o n  c a u s a  i d i o p á � c a  s e  a s o c i a ro n 
significa�vamente a: mayor edad (p= 0.020), menor 
natremia de ingreso (p= 0.044), mayor nitrógeno ureico 
(p= 0.032), mayor uricemia (p= 0.042) y más uso de 
solución salina 0.9% (100% versus 48.1% en otras 
e�ologías; p= 0.016). No hubo asociación con sexo, otras 
variables de laboratorio, natremia de egreso, ni respuesta 
a terapia (aunque ninguno se dio de alta con natremia 
normal) (Tabla 2).

 Tabla 2. Análisis de principales e�ologías de 
SIADH con otras variables.

El manejo de la hiponatremia fue determinado 
según el médico residente mediante la valoración clínica y 
de laboratorio del enfermo. Se u�lizaron estrategias 
terapéu�cas,  ta les  como:  restr icc ión hídr ica, 
administración de solución salina isotónica y/o 
hipertónica, furosemida, urea oral y/o cloruro de sodio 
oral. En 25 pacientes (43.1%) el residente sospechó 
contracción del VE y VEC; 80.0% de ellos recibieron 
solución salina isotónica versus sólo el 33.3% en el resto 
de pacientes (p<0.001). No hubo diferencias estadís�cas 
en los parámetros de laboratorio, edad, sexo, e�ología, ni 
síntomas entre los pacientes con sospecha de 
hipovolemia clínica y aquellos sin esta condición. El uso 
de solución salina hipertónica no presentó asociación 
con: edad, sexo, e�ología, síntomas, ni la natremia de 
ingreso. Pero sí, quienes recibieron esta terapia, tenían 
mayor Osmu y Osmu/Osmp (p= 0.044 y p= 0.020 
respec�vamente). No hubo asociación con otros valores 
de laboratorio.

Durante el transcurso de la hospitalización 15 
pacientes (25.86%) lograron respuesta completa 
(natremia >135 mEq/L), 9 (15.52%) no tuvieron respuesta 
(<130 mEq/L) y 58.62% tuvieron una respuesta parcial 
(130-134 mEq/L). Al egreso hospitalario la natremia 
promedio fue 133.53 (±4.54) mEq/L. No se reportaron 
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casos de sobre- corrección, mielinolisis pon�na, ni 
fallecimiento.

La falta de respuesta al tratamiento (natremia de 
egreso <130 mEq/L) no presentó asociación significa�va 
con el sexo, edad, laboratorio de ingreso, síntomas, ni 
e�ología; pero hubo un uso significa�vamente menor de 
solución hiper- tónica en el manejo previo de estos 
pacientes (p=0.016) (Tabla 3). En el análisis mul�variado 
ajustado por sexo, edad, natremia, sodio en orina y 
aporte de solución hipertónica, el menor uso de estas 
soluciones fue el único factor que presentó asociación 
significa�va con una respuesta incompleta (p=0.022; 
OR=9.51; R2 ajustado=14%).

Los pacientes con respuesta completa al 
tratamiento (natremia de egreso >135 mEq/L) tuvieron 
una Osmu y relación Osmu/Osmp significa�vamente 
mayor que aquellos que no presentaron la respuesta 
completa (p=0.030 y p=0.026 respec�vamente). No hubo 
asociación estadís�ca entre respuesta completa y sexo, 
edad, e�ología, síntomas, ni otras variables de 
laboratorio. Los pacientes con respuesta completa 
tuvieron una tendencia a haber sido tratados en mayor 
proporción con solución salina hipertónica (p=0.051), 
aunque tampoco logró significancia estadís�ca en el 
análisis mul�variado.

 Tabla 3. Respuesta a tratamiento al egreso 
hospitalario.

 DISCUSIÓN

Esta cohorte representa una población especial, 

ya que corresponde a pacientes hospitalizados con 
hiponatremia severa (compa�ble con SIAD) no asociadas 
al uso de diuré�cos �azídicos. Al igual que en la literatura, 
la edad promedio en nuestra cohorte fue superior a 70 
años (3). La predominancia de mujeres por sobre 
hombres es diferente a lo reportado en los otros estudios 
donde entre el 45% y el 68% correspondieron a hombres 
(18,19), sin embargo, esos estudios incluyeron 
hiponatremias de cualquier grado y no sólo severas. 
Nuestra distribución de e�ologías fue similar a la de 
Shepshelovich y diferente a la de Hsu, probablemente 
debido a factores epidemiológicos (18,19).

Resaltamos la elevada prevalencia de uso de 
�azidas en nuestra cohorte inicial, demostrando que 
pueden inducir hiponatremias severas, y, además, 
obje�va la limitación de los criterios diagnós�cos del 
SIADH. Como el diagnós�co de SIAD corresponde, más 
bien, a un análisis de la respuesta renal a un estado del 
medio interno (retención de agua libre inadecuadamente 
elevada para la osmolalidad corporal y estado del VE) son 
muchas las e�ologías que pueden provocar este 
fenómeno. Los diuré�cos �azídicos, producen una 
contracción transitoria del VEC, pero además alteran el 
manejo renal de sodio y agua, ocasionando que una 
hiponatremia por esta causa cumpla los criterios clásicos 
de SIADH (20,21). Lo mismo aplica para el síndrome de té 
y tostadas, el hipo�roidismo, la insuficiencia adrenal, la 
encefalopa�a perdedora de sal y la mayor sensibilidad del 
receptor de ADH; todas condiciones donde no 
necesariamente exis�rá una secreción inapropiada de 
ADH (9,17). En nuestra cohorte, luego de descartar a los 
pacientes cuya e�ología fueron diuré�cos �azídicos, 
presumimos que la mayoría de los casos eran SIADH, ya 
que es la principal causa de SIAD (9).

Es posible que los casos de SIAD con Osmu 
menor a la Osmp (Osmu/Osmp <1) se hayan debido a un 
SIADH en resolución, SIADH muy leve o un síndrome de 
té y tostadas. Destacamos que 54 pacientes (93.1%) 
t e n í a n  O s m  / O s m  > 1  ( r e l a  c i ó n  a n á l o g a  a 
[Na+]u+[K+]u/[Na+]p), por lo tanto, requerían al menos 
restricción hídrica entre otros tratamientos (22).

Aquellos pacientes cuya causa fue idiopá�ca 
destacaron por una mayor severidad, edad, mayores 
niveles de nitrógeno ureico y ácido úrico, y uso más 
frecuente de solución salina isotónica. Es posible que 
entre estos pacientes haya habido casos de encefalopa�a 
perdedora de sal, que �ende a ser más severa y cursar con 
hipovolemia (17). Por otro lado, estos resultados 
concuerdan con otros estudios, lo que también puede 
explicarse a que no hay un factor “modificable” que 
permita op�mizar el manejo de la hiponatremia (3).

No se realizó un análisis de la causa “condición de 
estrés” por su alta heterogeneidad, ni tampoco otros 
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fármacos por su menor prevalencia.

Respecto a la respuesta a tratamiento destaca la 
falta de asociación con edad, sexo y uso de fármacos. Era 
esperable que, quienes usaban fármacos, sobre todo 
ISRS, tendieran a presentar respuesta completa debida a 
la suspensión de éste. Posiblemente, la vida media 
prolongada de este �po de fármacos requiera �empos 
mayores para evidenciar una respuesta completa.

El uso de solución salina hipertónica parece 
favorecer respuestas más adecuadas al tratamiento, y 
con mayores niveles de natremia al egreso. Del mismo 
modo, el uso de furosemida presentó una tendencia 
similar. Pareciera que, generar un balance acumulado 
más posi�vo de sodio, con o sin balance nega�vo de agua, 
podría ser beneficioso en la respuesta final del 
tratamiento. Desconocemos si esto tuvo algún impacto a 
mediano plazo, ya que no se realizó un seguimiento en 
forma ambulatoria.

La sospecha clínica de “hipovolemia” sólo tuvo 
injerencia en mayor uso de solución salina isotónica, sin 
embargo, no hubo mejores res- puestas por este 
diagnós�co, su tratamiento, ni tampoco asociación con 

parámetros sugerentes de un estado pre-renal o 
ac�vación del sistema RAA. Esto es concordante con lo 
descrito en la literatura para el mal rendimiento del 
examen �sico en hiponatremia23. Todos los pacientes 
con SIADH catalogados como idiopá�cos recibieron 
suero salino isotónico, lo que podría explicarse porque 
esos pacientes tuvieron BUN y uricemias más elevadas, lo 
cual debe haber hecho sospechar al clínico un factor de 
VEC disminuido (ninguno de ellos terminó con sodio 
normal lo cual confirma que se trataba de pacientes con 
SIADH).

Mientras más elevada la Osmu (y también la 
relación Osmu/Osmp) el cuadro de hiponatremia podría 
ser más grave dado la mayor tendencia a retener agua 
libre. Resalta que, justamente estos pacientes tuvieron 
mejor tasa de respuesta completa, lo cual posiblemente 
sea reflejo de que un mayor balance osmó�co (o de 
solutos) favorece una respuesta favorable, similar al 
aporte de solución hipertónica. Una alta carga de solutos 
propicia la “deshidratación” del paciente al obligarlo a 
eliminar esta carga acompañado de agua libre (12). En 
este sen�do, la ingesta de proteínas es fundamental para 
prevenir y para manejar la hiponatremia. Las dietas 
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hipoproteicas, el envejecimiento y la desnutrición 
reducen la capacidad de concentración y dilución 
urinaria; por lo tanto, una dieta baja en proteínas y con 
ingesta predominante de líquidos y carbohidratos 
(frecuente en pacientes mayores) predispone al 
desarrollo de hipoosmolalidad (24). Por otro lado, para 
favorecer la pérdida de agua del paciente con 
hiponatremia, la ingesta de proteica y de solutos es 
fundamental (12,24).

Si bien, 84.5% de los pacientes se fueron de alta 
con natremia ≥130 mEq/L, hay que considerar que la 
hiponatremia en general se asocia con un aumento de 
mortalidad, infarto agudo de miocardio, alteraciones 
neurocogni�vas, caídas, fracturas y con un aumento del 
riesgo de osteoporosis (6,24). No tuvimos fallecidos, lo 
cual es concordante con lo reportado en la literatura, 
donde las hiponatremias por S IADH �enen una 
mortal idad inferior a la de los pacientes con 
hiponatremias con VEC aumentado y reducido (3). Un 
estudio nacional demostró que la hiponatremia, inde- 
pendiente del fenómeno patológico subyacente y su 
severidad, se asocia a mayor mortalidad (8). En esta 
experiencia, la hiponatremia también era más frecuente 
en dis�ntas patologías, especialmente en la cirrosis, 
donde existen mecanismos múl�ples que inducen 
hipoosmolalidad.

No se reportaron casos de mielinolisis pon�na. 
Esta menor prevalencia pudo estar asociada a un elevado 
uso de solución salina isotónica que podría desacelerar la 
corrección, o también, a que no hubo estudios 
imagenológicos sistemá�cos en los pacientes para 
descartar esta complicación. En hiponatremia severa, una 
corrección “rápida” (≥8-10 mEq/L/d) se ha asociado con 
mejores resultados comparado con una corrección lenta 
(<8 o 6-10 mEq/L/d) y muy lenta (<4-6 mEq/L/d) (25). Sin 
embargo, este resultado proviene del análisis sistemá�co 
de evidencia retrospec�va, ya que no es posible 
“predecir” exhaus�vamente cuánto será la corrección de 
los dis�ntos pacientes. En consecuencia, no es fac�ble 
generar evidencia a par�r de estudios aleatorizados. Así, 
los resultados mencionados, bien podrían corresponder a 
una “selección de gravedad de pacientes”.

Una limitación de nuestro estudio es que no 
todos los pacientes contaron con medición de 
osmolalidad plasmá�ca. Sin embargo, como se 
incluyeron sólo hiponatremias severas, la existencia de 
hiponatremias iso o hipertónicas es sumamente 
improbable. Por lo demás, todos los pacientes 
presentaron osmolalidad plasmá�ca calculada muy 
disminuida; compa�ble con hiponatremia hipotónica. En 
la prác�ca, a menudo se omiten las pruebas de suero y 
orina necesarias para el diagnós�co. El registro de 
hiponatremia mostró que dichas pruebas se completaron 

sólo en el 21% de los pacientes en quienes se diagnos�có 
SIADH (26).

Otras limitaciones son la naturaleza retrospec�va 
del estudio, la falta de: registros horarios en la evolución 
de la natremia; la can�dad de infusiones de sodio 
recibidas; los balances hídricos y la diuresis de los 
pacientes. Esto se debió a la imposibilidad técnica de 
poder conseguir la totalidad de esta información.

 CONCLUSIÓN

La hiponatremia severa por SIAD es una 
patología de pacientes en su octava década de la vida en 
nuestro medio. Las causas más frecuentes de SIAD fueron 
los diuré�cos �azídicos, seguidos por ISRS, otros 
fármacos y neoplasias. A mayor edad fue menor la 
natremia de presentación, fue más frecuente el uso de 
ISRS y los casos idiopá�cos, sin embargo, esto no se 
asoció a malos resultados. El uso de solución salina 
hipertónica se asoció con mejor respuesta al tratamiento. 
Sólo un 15.5% de los pacientes egresaron del hospital con 
una natremia <130 mEq/L. En nuestra cohorte de 
pacientes con hiponatremia severa debida a SIAD hubo 
u n  b u e n  p ro n ó s� c o  g e n e ra l ,  s i n  re p o r ta rs e 
fallecimientos.
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