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La causa principal del IAM es la obstrucción coro-
naria. Cuando ésta se produce da lugar, en un proceso
dinámico, a una necrosis que progresa de endocardio
a epicardio, y que se completa en un período variable
de tiempo entre 4 y 12 horas, dependiendo de diversos
factores (circulación colateral, consumo de oxígeno,
vasoespasmo)1.

Por otro lado, está demostrado que la extensión de
la necrosis y la mayor o menor afectación de la masa
miocárdica es el principal factor que determina la fun-
ción ventricular tras un IAM y, en consecuencia, el
pronóstico2.

Todo ello permite la formulación de hipótesis basa-
das en que la repermeabilización de la arteria ocluida
puede interrumpir y limitar el proceso necrótico, den-
tro de un determinado margen de tiempo, y por tanto,
reducir la extensión final del IAM, determinante de la
función ventricular residual y del pronóstico, tanto ini-
cial como tardío, de estos pacientes3.

Revisados los resultados de los diferentes ensayos
clínicos randomizados y valorando datos correspon-
dientes a más de 100.000 pacientes (FTT4, GAUS,
GISSI-2, ISIS-3, GUSTO y otros5-8, se puede con-
cluir:

1.- La reperfusión precoz reduce el tamaño de
infarto y preserva la función ventricular izquierda.

2.- La fibrinolisis no incrementa el riesgo de arrit-
mias graves y, por tanto, no está justificado el uso con-
comitante de fármacos antiarrítmicos profilácticos9.

3.- Los datos electrocardiográficos, hemodinámi-
cos y bioquímicos pueden orientarnos acerca de la
extensión del miocardio en riesgo (en el estudio GIS-
SI el número de derivaciones con supradesnivelación
del ST era un predictor de mayor riesgo de mortalidad
y se asociaba con un mayor beneficio del tratamiento
fibrinolítico)10.

4.-Los beneficios de la terapia fibrinolítica sobre el
tamaño del IAM, función ventricular izquierda y
mortalidad a los 3 años pueden predecirse en función
de la desviación total del ST, la presencia o no de
insuficiencia cardíaca o shock, y el retraso en el tra-
tamiento.

5.-Son predictores independientes de mortalidad al
año11, 12: la edad avanzada; cicatriz de IAM previo;
localización anterior del IAM; evolución complicada
con insuficiencia cardíaca o defectos de conducción; y
la desviación total del ST mayor de 2mV. El beneficio
de la fibrinolisis expresado en supervivencia al año
puede llegar hasta un 22,2% en aquellos pacientes con
tres o más factores de mal pronóstico, área de riesgo
extensa y fibrinolisis precoz.

6.-La fibrinolisis consigue una reducción de la
mortalidad relativa del 50% si se realiza en las tres
primeras horas desde el inicio de los síntomas y del
25% entre las 3 y las 6 primeras horas.

7.-El riesgo inherente de la fibrinolisis es la hemo-
rragia, siendo la más grave la hemorragia cerebral,
con una incidencia entre 0,5-0,9%, asociándose a
casos de edad avanzada, hipertensión arterial, trauma-
tismos, malformaciones vasculares, peso corporal
inferior a 70 Kg. y uso de anticoagulantes.

En el ámbito extrahospitalario, los pacientes con
cardiopatía isquémica conocida que presenten dolor
torácico prolongado de más de 30 minutos de dura-
ción y que no cede con la administración de nitrogli-
cerina sublingual, deben ser considerados y tratados
como afectados de IAM. Por tanto, el establecimiento
de la sospecha de IAM en el medio extrahospitalario
debe realizarse sobre bases clínicas1.

La existencia de equipos sanitarios de emergen-
cias en UVI-Móvil permite el diagnóstico extrahos-
pitalario del IAM en base a criterios no sólo clíni-
cos, sino también electrocardiográficos13. Así,
podemos concluir que un paciente con dolor toráci-
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co típico de más de 30 minutos de evolución y ele-
vación del ST en 2 o más derivaciones que no remi-
te con nitroglicerina presenta un IAM. Además,
podemos identificar aquellos pacientes que presen-
tan factores predictores independientes de mortali-
dad al año y que, por tanto, más se pueden benefi-
ciar de este tratamiento14.

En el medio extrahospitalario se hace necesaria la
instauración de unos protocolos que permitan la
implantación de una fibrinolisis precoz en aquellos
pacientes que puedan beneficiarse de ello (tal y como
se está haciendo en algunas provincias españolas)15.
Ello, no solo contribuirá a una asistencia mejor y más
integral del paciente grave, sino a una mejora de la
morbi-mortalidad en el seno de la cardiopatía isqué-
mica.
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Una vez más ponemos sobre la mesa la necesidad

de formación de los Técnicos en Emergencia para
toda España. Es verdad que en muchas de las Comu-
nidades Autónomas esta preocupación ya dio lugar a
una regulación por parte de las autoridades sanitarias
competentes, pero cada una según criterios estableci-

dos por asesores que, en ocasiones, tenían intereses
distintos a los puramente técnicos.

En muchos artículos se puede leer las diversas
funciones que se exigen a los técnicos en emergen-
cia que trabajan en las Unidades de Vigilancia
Intensiva móviles (UVI-móvil). Nosotros las apoya-
mos todas e incluso aportamos alguna idea más
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ahondando en la ya reflejada crítica sobre la hetero-
geneidad de dicha formación en el territorio
nacional.

Hay que constatar que los Técnicos en Emergen-
cia especialistas en U.V.I. móvil no son muchos (en
todo el territorio nacional no deben superar las tres-
cientas personas) y, sin embargo, se pueden cifrar
en más de tres mil quinientas personas los profesio-
nales que realizan transporte sanitario urgente no
medicalizado y están en primera línea de la aten-
ción a la población. Por estar dispersos por el terri-
torio nacional y, en algunas ocasiones alejados de
personal sanitario, estos técnicos, más que ningún
otro, precisan de una formación de alto nivel, con
unos conocimientos básicos en R.C.P., manejo de
los enfermos con disnea, dolor torácico, pérdidas de
conocimiento, traumatismos diversos, etc. Esta for-
mación les servirá para la toma de decisiones de
forma espontánea al no haber sido el traslado super-
visado directamente por el personal médico (servi-
cios solicitados por Fuerzas de Seguridad del Esta-
do o desde los Centros Coordinadores de
Emergencias).

Es aún más triste lo que ocurre en muchos casos
en los que el enfermo ya ha sido evaluado por per-
sonal médico que indica el traslado en ambulancia
del enfermo. Es demasiado frecuente ver llegar
una ambulancia con un paciente a bordo, acompa-
ñado éste de un volante médico, cuya única infor-
mación indica al técnico que traslade al paciente al
centro hospitalario sin más precisión. Desde aquí
denunciamos estas prácticas frecuentes y solicita-
mos a los profesionales médicos que remitan al
paciente con un mínimo de información. Permítan-
nos que hagamos una comparación entre un ser
humano y un electrodoméstico. Supongamos que
desde un lugar cualquiera de España se envía ese
tipo de mercancía, la empresa se molesta en preci-
sar:

1. Que el aparato es frágil.
2. Que tiene que viajar en cierta posición.
3. Que tiene que ser protegido de la lluvia.
4. Que tiene que ser manejado con cuidado, etc.
Sin embargo, al trasladar a un enfermo sólo se indi-

ca el lugar al que se le dirige. Es verdad que si el apa-
rato llega en malas condiciones lo devuelven al
remitente, exigiéndole que le mande otro con las
medidas adecuadas de traslado, mientras que a los
pacientes no los pueden devolver a su lugar de origen
con las mismas exigencias.

Debería ser factible exigir responsabilidades civi-

les y penales en caso de secuelas o fallecimiento por
acción dolosa u omisión derivados del traslado mal
realizado por falta de información adecuada al per-
sonal responsable del traslado sanitario, es decir a
los Técnicos en Emergencias. También debemos
citar que este profesional posee en muchas ocasio-
nes información de gran importancia para la aten-
ción del paciente urgente (localización del enfermo,
ambiente en el que estaba, tipo de traumatismo que
sufrió, declaraciones de testigos presenciales...) que
en ocasiones no le es solicitada (quizás porque se
piense que el Técnico de Emergencias no tiene for-
mación sanitaria suficiente) o que si se le recaba se
limita a una simple transmisión oral. Si existiera un
protocolo de transporte primario similar al de trans-
porte secundario, todos esos datos de sumo interés
clínico quedarían recogidos en el historial del
paciente. Concluimos, pues, que debe ser reconoci-
da la figura profesional de Técnico en Emergencias,
hecho éste que se intenta conseguir en un primer
momento mediante normativas autonómicas que
decreten la formación obligatoria y en un futuro pró-
ximo la titulación académica oficial para todo el
territorio expedida por los órganos competentes
reconocidos por el Ministerio de Educación. Para
ello es sumamente importante homogeneizar todas
las iniciativas legales sobre el tema, dado que no es
aceptable que en unas comunidades las exigencias
para la acreditación se limiten a un número de horas
sensiblemente inferior, tanto en teoría como en prác-
tica a las requeridas en otras áreas de nuestra geo-
grafía. En Asturias está publicada una normativa de
transporte sanitario en el Boletín Oficial del Princi-
pado de Asturias con fecha 1/12/97, en la que se
exigen 60 horas teórico-prácticas para todos los
ambulancieros sea cual sea su trabajo (programados,
altas, urgencias...) y otras 120 horas para acceder al
certificado de Técnico Especialista en Emergencias
Sanitarias (dedicación preferente a UVI-móvil de
transporte primario o secundario). Creemos que de
esta forma existe un equilibrio formativo que, sin
duda alguna recaerá sobre una mejor atención al
paciente, hecho éste que debe ser el objetivo básico
de toda actividad sanitaria.
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Sr. Director:
En relación con el interesante artículo publicado en

su revista sobre el neumomediastino espontáneo1 que-
remos presentar otros dos casos atendidos en nuestro
hospital en un intervalo de siete meses, resaltando las
diferencias en cuanto al síntoma predominante de pre-
sentación, la causa responsable y remarcando el hecho
de que suele ser una entidad diagnosticada en los ser-
vicios de urgencias.

Caso Clínico 1: Varón de 15 años, sano, con acti-
vidad deportiva habitual, que acudió a Urgencias por
presentar de forma brusca tras ejercicio físico mante-
nido (partido de fútbol), dolor subesternal izquierdo
que aumentaba con la respiración sin acompañarse
de disnea. La exploración física fue normal desta-
cando como único dato patológico en la auscultación
cardíaca la existencia de crepitación sincrónica con
el latido cardíaco (signo de Hamman). En la Rx de
tórax se objetivó una línea de neumomediastino y
neumopericardio izquierdos de escasa cuantía. El
paciente evolucionó favorablemente con reposo y
analgesia menor, siendo dado de alta a los tres días.
Radiológicamente el neumomediastino se resolvió en
cinco días.

Caso Clínico 2: Varón de 27 años, no fumador,
con antecedentes de asma bronquial intrínseco sin
reagudizaciones ni tratamiento desde hace ocho años,
que de manera brusca y sin causa aparente notó dis-

nea de esfuerzo acompañada de dolor subesternal sin
carácter pleurítico irradiado a hombro derecho y
sudoración profusa, por lo que acudió a Urgencias. A
la exploración el paciente estaba taquipneico sin tira-
je supraclavicular ni cianosis y con crepitación a
nivel de la horquilla supraesternal. La auscultación
cardiopulmonar era normal. La Rx de tórax (figura 1)
mostró una línea de neumomediastino izquierdo y
enfisema subcutáneo supraesternal. A los dos días del
ingreso el enfisema subcutáneo había desaparecido
siendo dado de alta, normalizándose la Rx de tórax a
los cinco días.

El neumomediastino espontáneo es una entidad
infrecuente, que afecta a personas jóvenes, suele tener
buen pronóstico y del que se desconoce su incidencia
real. Es ocasionado en general por la ruptura de alvéo-
los marginales asentados sobre el intersticio perivas-
cular y peribronquial con disección del aire al interior
del mediastino2. Entre las causas que producen un
neumomediastino espontáneo están aquellas que gene-
ran un incremento brusco de la presión intraalveolar
como las maniobras respiratorias profundas (el ejer-
cicio físico intenso3, la espiración forzada, la tos)
maniobras de Valsalva como el vómito, el parto, inha-
lar drogas4, el asma5, la ventilación mecánica o un
traumatismo torácico cerrado. Hasta en un 25% de los
casos no se encuentra un factor precipitante6 como
sucedió en el segundo caso que presentamos, estiman-
do como causa implicada en el primero el anteceden-
te de ejercicio físico intenso y prolongado. A diferen-
cia de la serie de Hernández Sánchez1, en los dos
casos expuestos el síntoma principal fue el dolor
subesternal, no la disnea y en ninguno de ellos existía
enfermedad pulmonar aguda como factor precipitante.
En la exploración física suele existir crepitación den-
tro de la horquilla supraesternal acompañada o no de
enfisema sucbutáneo y del signo de Hamman. Su fal-
ta de especificidad sintomática hace que pueda olvi-
darse el neumomediastino como causa responsable de
dolor torácico hasta disponer de una Rx de tórax que
lo documente sin que sea preciso, en principio realizar
otras exploraciones complementarias. El diagnóstico
suele hacerse en los servicios de Urgencias7 por pro-
ducir con frecuencia sintomatología aguda en perso-
nas en general sanas que solicitan atención médica. La
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Figura 1. Rx de tórax que muestra la línea de neumomediastino
izquierdo y enfisema subcutáneo supraesternal.

¿ES TAN INFRECUENTE EL NEUMOMEDIASTINO
ESPONTÁNEO EN URGENCIAS?



resolución espontánea del cuadro sin secuelas suele
ser la norma siendo extremadamente rara la repetición
del proceso8.
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Aceptado en este mismo número el origen de los Ser-

vicios de Emergencia Médica a principios de los años
801, algunos de ellos remodelaron su estructura a partir
de los Servicios Especiales de Urgencias (SEU), llegan-
do incluso a adoptar su sede física. Como muestra de
una nueva filosofía asistencial, fue éste el caso del SEU-
061-Insalud de Madrid, reconvertido en 1990 a partir
del primitivo SEU, inicialmente creado en 1964. 

Tras la creación de los equipos multidisciplinarios
de ambulancia medicalizada, dentro del operativo
asistencial tienen lugar esfuerzos para la unificación
local de recursos como el de Urbano et al.2, tras cuya
lectura deseamos realizar una serie de puntualizacio-
nes al respecto.

En primer lugar, dudosamente situado dentro del
apartado de metodología, la división en fases del tra-
bajo asistencial resulta poco menos que sorprendente,
tanto por los apartados analizados como, especialmen-
te, por su contenido. Así, por ejemplo, mientras la fase
descrita como activación recoge un proceso ya inicia-
do, obligadamente necesitado de varios procesos pre-
vios de coordinación a cargo de un nivel superior, el
concepto de prealerta corresponde, en realidad, al
conocimiento del estado de operatividad de los recur-

sos. Similares inexactitudes se corresponden con el
resto de fases enumeradas.

En segundo lugar, los autores utilizan de forma
indistinta los términos Central de “Comunicaciones” o
Central de “Operaciones”, ambos imprecisos para refe-
rirse a lo que en realidad constituye la función del Cen-
tro Coordinador de Urgencias (CCU), auténtico “cere-
bro” en la coordinación del Sistema. La organización
funcional del CCU, verdadero centro neurálgico del
proceso de Regulación Médica (y no médica) de la
Demanda (RMD), le permite disponer de recursos para
recibir, analizar, evaluar, priorizar y confirmar la
demanda urgente y emergente, asignando, coordinando
e integrando recursos propios y ajenos –sanitarios o
no–. Entre otras funciones realiza un seguimiento de
los procesos asistenciales, asesorando y resolviendo
cuantas peticiones realizan los equipos de emergencias,
al tiempo que su actividad se almacena en un registro
informático con fines de archivo documental, asisten-
cial y legal que permita un análisis final de la calidad,
así como un sinfín de tareas relacionadas con la coor-
dinación del transporte sanitario convencional y la
actividad de la Mesa Coordinadora Interhospitalaria.

Como resulta patente, quien realmente coordina el
Sistema es el CCU, motivo por el que cualquier ini-

COORDINACIÓN EN EMERGENCIAS:
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ciativa local resulta tan sólo un loable esfuerzo de uni-
ficación (entre equipos sanitarios) e integración (con
el resto de recursos no sanitarios), aunque no de coor-
dinación.

Por último, al igual que el resto de equipos asisten-
ciales, el CCU también se halla integrado por un equi-
po multidisciplinario, entre cuyos profesionales cabe
destacar por tradición y responsabilidad la figura del
Técnico de Comunicaciones (TC), verdadero coordi-
nador de transporte sanitario, aunque a menudo olvi-
dado y no siempre recogido, como tercer brazo que es,
dentro de la figura profesional del Técnico en Emer-
gencias Sanitarias (TES).

Si bien la organización creciente de personal volun-
tario en el medio extrahospitalario se remonta a una
fecha difícil de precisar1, la presencia de profesionales
con un perfil análogo podría asimilarse con la disponi-
bilidad pública de las primeras empresas de ambulan-
cias para transporte convencional a mediados de los
60. Aún así, a pesar de que las primeras aportaciones
escritas sobre la presencia profesional del Técnico en
Emergencias Sanitarias (TES) en España, como tal,
comenzaron a aparecer a principios de la década de los
903-8, no es menos cierto que la presencia de los TC
surgió con anterioridad, de la mano de la creación de
los primitivos SEU, con referencias escritas que
comenzaron a recogerse en una fecha algo anterior9-16.
¿Cuál sería entonces el primer brazo del TES? Como
muestra, uno de los autores desarrolló su labor como
TC durante treinta y cuatro años desde la creación del
SEU en 1964 hasta su jubilación profesional.

Bibliografía
1. Pacheco Rodríguez A, Álvarez García A, Hermoso Gadeo

FE, Serrano Moraza A. Servicios de Emergencia Médica
Extrahospitalaria (SEMES) en España. I. Historia y Funda-
mentos preliminares [especial]. Emergencias 1998; 10 (3):
173-187.

2. Urbano Heredero J, Cortés Fernández JD, Busto Alarte J,
Lafuente Garoz J, López Blanco JC. Coordinación de los ser-
vicios de emergencia en accidentes de tráfico. Experiencia en
Alcorcón. Emergencias 1998: 10(1): 42-45.

3. Hernández JA, Hidalgo M, Jiménez J. Los técnicos en un ser-
vicio de emergencias. Su importancia [comunicación]. Emer-
gencias 1991; 3(4): 275-276. IV Congreso Nacional SEMES.
Murcia, 29 mayo-2 junio 1991.

4. Conesa A, González A, Jiménez J, Albarracín J, Hernández
JA, Hidalgo M. El “Técnico” una figura importante en un sis-
tema de emergencias [comunicación]. Emergencias 1991;
3(4): 276. IV Congreso Nacional SEMES. Murcia, 29 mayo-2
junio 1991.

5. Chico Córdoba R, Fernández Miranda JM, Martínez Morate
A. Aportación del técnico de urgencia médica a la emergencia

extrahospitalaria [comunicación]. Emergencias 1993; 5(5):
238. V Congreso Nacional SEMES. Encuentro Internacional
de Medicina de Emergencias y Catástrofes. Madrid, 7-9 octu-
bre 1993.

6. Fernández López R, García Rodríguez M, Pinilla López R,
Cuesta López C, Carnerero Pubill M, Daza Moreno A, More-
no Martín J. Papel del técnico en un sistema de emergencias
[comunicación]. Emergencias 1996; 8(3): 199. VIII Congreso
Nacional SEMES. Las Palmas, 29 mayo-1 junio 1996.

7. Palacios Cantarero JM, Alba Resino A. Diseño y elaboración
de un programa de formación específico para técnicos en
emergencias sanitarias [comunicación]. Emergencias 1997; 9
(1 extra): 471. IX Congreso Nacional SEMES. Sitges, 18-21
junio 1997.

8. Moreno Martín JL, Carnerero Pubill M, Moreno Martín F,
Pinilla López R, Cuesta López C, García Rodríguez M, Ruiz
González F. Presente del técnico en emergencias: perspectivas
de futuro [comunicación]. Emergencias 1997; 9(1 extra): 473-
474. IX Congreso Nacional SEMES. Sitges, 18-21 Junio 1997. 

9. Martínez Almoyna M, Ortiz García P. Las comunicaciones de
un Sistema de Ayuda Médica Urgente. Urgencias 1986; 129:
266-270.

10. Calderón Gómez C. Sistemas de comunicaciones en el
ambiente extrahospitalario [comunicación]. Emergencias
1989; 1(5): 29-33. II Jornadas de Medicina de Urgencia. Tude-
la. Octubre 1988.

11. Informatización como base fundamental en los CICUMs y sis-
temas de comunicación entre los hospitales y los SAMU
[mesa redonda]. En: II Reunión de Estudio de Medicina de
Emergencia. Salamanca: 23-25 febrero 1989.

12. Bertrán Georges A. Sistemas de Comunicaciones [editorial].
Emergencias 1991; 3(3): 145.

13. Freire Magariños M, Bermejo R, Álvarez Fernández JA,
Curieses A, Fernández-Onieva JM, Garrido M, García-Pondal
J. Aplicaciones de las nuevas tecnologías de la información en
los centros coordinadores de urgencias médicas [comunica-
ción]. Emergencias 1993; 5(5): 248-249. V Congreso Nacional
SEMES. I Encuentro Internacional de Medicina de Emergen-
cias y Catástrofes. Madrid, 7-9 octubre 1993.

14. Briñas Freire MJ, Moreno Casas F, Velasco Vaquero M, Freire
Magariños M. Actuación de los técnicos de comunicaciones en
procesamiento de llamadas a un centro coordinador de urgen-
cias (CCU) extrahospitalarias. [comunicación]. Emergencias
1995; 7(1 extra): S194. VII Congreso Nacional SEMES. Ovie-
do, 31 mayo-3 junio 1995. Premio extraordinario.

15. Briñas Freire M.ªJ, Moreno Casas F, Moraleda Fernández A,
Velasco Vaquero M. Función y metodología de trabajo de los
técnicos de telecomunicaciones en el 061 de Madrid [comuni-
cación]. Emergencias 1997; 9(1 extra): 462-463. IX Congreso
Nacional SEMES. Sitges, 18-21 junio 1997. 

16. González Prieto P, Pita-Romero Caamaño J, Rodríguez Rey C,
Riveiro Villanustre J, Alvarellos García A, Carballeira Díaz V. La
figura de locutor en la activación y vías de evacuación más ade-
cuadas para la optimización de la respuesta en la central de coordi-
nador 061 Galicia [comunicación]. Emergencias 1997; 9(1 extra):
470. IX Congreso Nacional SEMES. Sitges, 18-21 Junio 1997.

M.ª J. Briñas Freire, F. Moreno Casas,
A. Serrano Moraza

SEU-061-Insalud. Madrid

208 Emergencias. Vol. 10, Núm. 3, Mayo-Junio 1998

60



Sr Director:

Hemos leido con interés la reciente carta al direc-
tor titulada “Coma profundo secundario a hiponatre-
mia severa por autointoxicación acuosa”1 y nos gus-
taría aportar alguna opinión sobre ella. En relación
con el caso presentado, efectivamente a pesar de no
disponer de la determinación de osmolaridad de san-
gre y orina, los datos son suficientes para establecer
el diagnóstico etiológico. Las cifras de sodio y crea-
tinina en sangre y la baja eliminación de sodio uri-
nario sin datos clínicos de aumento del volumen
extracelular ni deplección hidrosalina limitan el
diagnóstico diferencial. La baja eliminación de sodio
en orina permite diferenciar el cuadro, como se indi-
ca, de un síndrome de secreción inadecuada de ADH.
La presentación de diuresis muy abundante en las
primeras horas, junto con la elevación de la natremia
en sangre y orina en las primeras horas, confirma el
diagnóstico.

En nuestro Servicio de Urgencias hemos recopila-
do recientemente cuatro casos de hiponatremia de la
misma etiología y con grandes semejanzas en las
manifestaciones clínicas, en los datos analíticos y en
la evolución de los pacientes con el caso referido. Tres
pacientes de los cuatro, en urgencias, se encontraban
en coma y no disponíamos de la evidencia de una
ingesta masiva de agua.

Desde nuestro punto de vista, resulta del máxi-
mo interés insistir, aunque parece obvio, en que el
mecanismo fisiopatológico por el que se produce la
hiponatremia en la intoxicación hídrica es el
aumento del agua corporal total y no la pérdida de
solutos extracelulares. La ingesta excesiva de agua,
producida en un tiempo corto, puede exceder la
capacidad renal de eliminar agua libre, que es de
15- 20 litros en 24 horas (hasta 30 l/24h), aproxi-
madamente 750 cc/hora ó 10-14 cc/minuto2. Por
tanto, una ingesta rápida de agua que supere esta
capacidad de eliminación hídrica conduce, lógica-
mente, a una hiponatremia dilucional, como tam-
bién puede afirmarse en nuestros pacientes. Por
otra parte, la orina tiene que mantener una osmola-
ridad mínima debida a la eliminación “obligada”
de solutos, que es de 50 mOsm/Kg, con una
excrección “mínima” de sodio en orina de 15-20
mEq/L.

El conocimiento de estos mecanismos fisiopato-
lógicos obliga, por tanto, a considerar el tratamien-
to más adecuado. En el artículo publicado se afirma
que en casos graves es preciso administrar solucio-
nes salinas hipertónicas. Nosotros, en general, dis-
crepamos de este manejo terapéutico, ya que la
corrección de la hiponatremia en la intoxicación
hídrica se realiza de forma efectiva únicamente con
la restricción de líquidos3. Como norma, se acepta
que el tratamiento de la hiponatremia de cualquier
etiología general debe elevar la natremia lentamen-
te, tanto más rápidamente cuanto más sintomático
esté el paciente: en torno a 0.5 mEq/L/hora en
pacientes asintomáticos, 1-2 mEq/L/hora si existen
síntomas neurológicos y hasta 3-5 mEq/L/hora si
existen datos de herniación o crisis comiciales.
Como es sabido, el tratamiento pretende elevar pro-
gresiva pero lentamente la natremia hasta el umbral
de los 120 mEq/L(4). Cuando se decide aportar
sodio, éste se aporta mediante soluciones salinas
hipertónicas, una vez calculado el déficit corporal
de sodio. Sin embargo, en la intoxicación hídrica no
existe, en general, deplección salina sino un aumen-
to de agua, por lo que el aporte de sodio debe ser
“considerado”.

En los casos que hemos revisado se produjeron
diuresis espontáneas entre 4 y 5 litros en las primeras
horas (en su caso 6000 cc en 12 horas), con normali-
zación de la natremia en 12-24 horas. Además, lo que
abunda en nuestro planteamiento conservador en las
primeras horas, en uno de nuestros pacientes, el único
en el que se inició tratamiento con solucion salina
hipertónica, comprobamos una rápida elevación de la
natremia en las primeras 6 horas, lo que obligó a sus-
pender el aporte de sal.

La evolución de los pacientes con hiponatremia
por intoxicación acuosa suele ser favorable. Parece
ser que el riesgo de desarrollar una mielinolisis cen-
tral pontina es menor cuando el establecimiento de la
hiponatremia es rápido (pocas horas)5, como suele
tratarse, aunque no siempre6, en estos casos en los
que no existe una patología orgánica previa y se
recoge el antecedente de la ingesta excesiva de agua.
Incluso se ha propuesto, si se sospecha que se trate
de una hiponatremia crónica, que se limite la correc-
ción espontánea con desmopresina o soluciones
hipotónicas4.
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Agradecemos el interés y los amables comentarios
expresados por la Dra. L. Mancebo Aragoneses y
colaboradores respecto a la comunicación “Coma pro-
fundo secundario a hiponatremia severa por autointo-
xicación acuosa”, firmada por nosotros y recientemen-
te publicada en su revista1.

Estamos de acuerdo en que el tratamiento funda-
mental de esta situación es la restricción de líquidos,
pero insistimos en que los casos graves de hiponatre-
mia, es oportuno y muy eficaz el tratamiento con sue-
ro salino hipertónico hasta alcanzar una concentración
de sodio de 120 mmol/l, continuando posteriormente
con la restricción hídrica.

La cantidad de sodio requerida podemos calcularla
mediante la siguiente fórmula:

Déficit de Na (en mmol/l): 0,60 x peso (Kg) x Na
que se desea alcanzar - Na en plasma.

Es conocido que la corrección rápida de la hipona-
tremia puede producir una mielinosis pontina y extra-
pontina, por lo que el incremento del sodio en plasma
no debe superar los 12 mmol/l en las primeras 24
horas, aunque se han comunicado casos de correccio-
nes mucho más rápido sin problemas, pero no es acon-
sejable2, 3.

La oportunidad y eficacia de esta medida ha sido
expresada en prestigiosos textos de cuidados inrensi-
vos2, 3.

Para decidir el tratamiento hay que valorar la evo-
lución clínica, la agudeza del cuadro y el nivel de la
natremia, recordando también que las alteraciones
neurológicas debidas a la propia hiponatremia pueden
producir daños neurológicos irreversibles.
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