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Trastornos Hidroelectroliticos

Calcio Hipocalcemia hipercalcemia
Sodio Hiponatremia hipernatremia
Magnesio Hipomagnesemia hipermagnesemia
Potasio Hipokaliemia hiperkaliemia
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* Disminucion de ingesta
* Disminucion de absorcion

— reseccion intestinal
— Colestasis, insuf. pancreatica
— Diarrea
* Aumento de la excrecion
— Alcoholismo
— Diabetes mellitus
— Nefritis intersticial
— Necrosis tubular aguda (fase poliurica)
— Hipertiroidismo, hiperparatiroidismo

— Farmacos nefrotdxicos= aminoglucdsidos, anfotericina, diuréticos de

asa, CISPLATINO, ACMo.
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HIPOMAGNESEMIA: tratamiento

 Severa (<1 mEqg/L) v sintomas graves=

— 16 mEq IV de sulfato Mg en bolo-—=> 16 mEq (4 ml o 500
mg) en 250 ml de SG5% o SS en 4 h, hasta mejoria
sintomatica o magnesemia >1 mEqg/L

* Severa (<1 mEg/L) v sin sintomas graves=
— 0.5-1 mEqg/kg/d x 5 dias

— 16 mEg (4 ml 0 500 mg) en 250 ml de SG5% 0 SS en 4 h,
hasta mejoria sintomatica o magnesemia >1 mEq/L

* Leve (1-1.5 mEqg/L) y asintomatica=
— 400 mg, VO cada 6 h .
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S.Lisis Tumoral: criterios diagnosticos

* Datos laboratorio=
— Urico > 8 mg/d|
— Potasio> 6 mEq/dl
— Fosforo >4.5 mg/dl
— Calcio < 7 mg/dl

e Datos clinicos=

— insuficiencia renal
aguda

— Crisis

— Arritmias P
— tetania 2
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S.Lisis Tumoral: criterios diagnosticos

* Datos laboratorio=
— Urico > 8 mg/d|
— Potasio> 6 mEq/dl
— Fosforo >4.5 mg/dl
— Calcio < 7 mg/dl

> 2 datos de laboratorio
en los dias 3-7 postQT

e Datos clinicos=

— insuficiencia renal
aguda

— Crisis

— Arritmias P
— tetania e
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. Landmarks in Vasopressin Biology.

Year
1895

1898
1913

1947
1952

1957
1957

1970s-1580s
1973-1975
1973

1982

1991
1992-1994
1992
1994
2004-2008

Landmark

Discovery that the use of pituitary extracts increases blood
pressure

Discovery that pressor activity resides in the posterior lobe

Discovery that the use of pituitary extracts decreases urine
excretion

Discovery that vasopressin is released under osmotic control

Report on the structure and amino acid sequence of
Vasopressin

Localization of the osmoreceptor in the anterior hypothalamus

Reports of patients with presumed vasopressin-mediated
hyponatremia

Synthesis of numerous polypeptide antagonists
Reports of nonosmotic release of vasopressin baroreceptors
Development of radicimmunoassay for vasopressin

|dentification of gene encoding vasopressin carrier — neuro-
physin Il — on chromosome 20

Discovery of water channels

Cloning of human vasopressin V, and V; receptors
Development of nonpeptide oral vasopressin antagonists
Cloning of vasopressin-regulated water channel

Approval of vasopressin antagonists for treatment of
hyponatremia

Hiponatremia/SIADH

A Syndrome of Renal Sodium Loss and
Hyponatremia Probably Resulting from
Inappropriate Secretion of Antidiuretic Hormone

WiLLiam B. ScHwARTZ, M.D., ¥ WARREN BENNETT, M.D..{ SiDNEY CURELOP, M.D.§
Boston, Massachusetts
and FREDERIC C. BARTTER, M.D.

unexplained failure of renal sodium conservation.......
...... ectopic production and secretion by neoplastic cells of
antidiuretic hormone (ADH) or an ADH-like substance....
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Cellular Pathway of the Hydroosmotic Effect of Vasopressin
CARILLARY COLLECTING-DUCT
@ Vasopressin  Vasopressin LUMEN
\’ V, receptor
Activation l ‘ |
: Phosphorylation e
- of AQP2 Relocation to
Adenylyl—— k ATP - luminal membrane
cyclase 6 3
cAMP —_»

Q. Activation P~ protein R
eled? kinase A - H.O
Resorption o e e e ase
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Decreased Basolateral— Increased urine
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concentration (higher U__ )
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* Alta prevalencia de hiponatremia entre pacientes
hospitalizados:

— Na<135mEq/L en 6-15% ptes al ingreso

— Aumento de prevalencia durante el ingreso-—>15-30% de ptes
hospitalizados

— La causa mas frecuente de hiponatremia (41%) es el SIADH

 Mayor prevalencia entre pacientes ancianosy largas
estancias.

* Importancia clinica:
— elevada morbi-mortalidad
— mayor mortalidad en pacientes pluripatologicos

— Incorrecta correccion de hiponatremia puede provocar danos
irreversibles
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SIADH: criterios diagnosticos

* hiponatremia con Na* sérico < 135 mEq/I
e osmolaridad plasmatica < 275 mOsm/kg
* osmolaridad urinaria > 100 mOsm/kg

* ausencia de evidencia clinica de deplecion de
volumen

e funcion renal y adrenal normales
e funcion tiroidea normal
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Malignancy Small cell lung cancer
MNasopharyngeal cancer
Mesothelioma
Gl tract malignancy
Pancreatic malignancy
GU tract malignancy
Lymphoma
Sarcoma
Drugs Desmopressin
Selective serotonin reuptake
inhibitors
Carbamazepine
Prostaglandins
Tricyclic antidepressants
FPhenothiazines
Haloperidol
3,4-Methylenedioxymethamphetamine
Quinolones
Leveteiracetam
Cyclophosphamide
Vincristine
Pulmonary FPneumonia, especially Legionelia and
Mycoplasma
Tuberculosis
Abscess
Vasculitis
Positive pressure ventilation
Intracranial pathology Tumour
Meningitis
Encephalitis
Abscess
Vasculitis
Subarachnoid haemorrhage
Subdural haemorrhage
Traumatic brain injury
Miscellaneous Multiple sclerosis
Guillain—Barre syndrome
Acute intermittent porphyria
HIV
Idiopathic
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Malignancy Small cell lung cancer
MNasopharyngeal cancer
Mesothelioma
Gl tract malignancy
Pancreatic malignancy
GU tract malignancy
Lymphoma
Sarcoma

Drugs Desmopressin
Selective serotonin reuptake

inhibitors
Carbamazepine
FProstaglandins
Tricyclic antidepressants
Fhenothiazines
Halopendol
3,4-Methylenedioxymethamphetamine
Quinolones
Leveteiracetam
Cyclophosphamide
Vincristine
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Sintomas relacionados con el grado y evolucion de la
hiponatremia:

AGUDA
121-130 mEq/L

nauseas, debilidad, cefalea, letargia, calambres
musculares, desorientacion.

<120 mEqg/L
obnubilacion, crisis, coma, parada respiratoria, muerte.
CRONICA

Asintomatica/sintomas inespecificos: nduseas, fatiga, pérdida
de memoria, marcha inestable, confusidon, calambres
musculares

caidas frecuentes no explicadas!

Ann of Pharm 2003) a
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EN EL PACIENTE ONCOLOGICO

Mujer de 64 anos

[0 No antecedentes familiares de interés.

0 No alergias conocidas.

[0 habitos toxicos: tabaquismo de 60 p/a; enolismo 30 g/d
[0 No antecedentes quirurgicos.
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* Sintoma inicial (4 semanas antes):

— Tos productiva con algun esputo
hemoptoico.

e Estudio diagnostico:

— ECOG=1 (IK 90%), ingurgitacion yugular
derecha, resto anodino
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e TAC t-a:

— Masa LSD que se extiende a mediastino e
infiltra grandes vasos

e TAC SNC= normal

Bx bronquial:
— Carcinoma de células pequenas

M




PARA RESIDENTES I
b‘v @V SS O o /\\~NEO DE SINTOMAS CASO CLINICO-1

SEOM Y TERAPIA DE SOPORTE
EN EL PACIENTE ONCOLOGICO

* Evolucion sintomatica:
— Cuadro confusional agudo, con dificultad para la
marcha, lenguaje incoherente, no cefalea.
Exploracion neurologica:

— Lenguaje incoherente. No alteraciones en |la
nominacion y la comprension. Fuerza
conservada. ROT presentes y simétricos. RCP
flexor bilateral. Marcha inestable

* Crisis de pérdida de conciencia-—=> coma

* DD: neurotoxicidad opioide/metastasis SNC
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Sodio plasmatico 105 mmol/L
Osmolaridad plasmatica | 254 mOsm/kg
Osmolaridad urinaria 350 mOsm/kg

:

SIADH con hiponatremia
aguda, severa, sintomatica
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X ston [, CASO CLINICO-2

EN EL PACIENTE ONCOLOGICO

Varon de 66 anos

[0 No antecedentes familiares de interés.
1 No alergias conocidas.

[ habitos téxicos: tabaquismo de 80 p/a
1 DM NID en trat con ADO

[0 No antecedentes quirurgicos.
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* Sintoma inicial (8 semanas antes):

— Disnea progresiva, dolor toracico y tos
no productiva con hallazgo radiolégico.

e Estudio diagnostico:

— ECOG=1 (IK 90%), hipofonesis hemitdrax
izquierdo, resto anodino
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e TAC t-a:

— Masa LSI, adenopatias mediastinicas y
metastasis hepaticas.

e TAC SNC: normal

Bx bronquial:
— Carcinoma de células pequenas
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 Evolucion sintomatica:

— Cuadro confusional de predominio vespertino-
nocturno, desorientacion t-e. Debilidad y
anorexia

Exploraciéon neurolégica:

— Lenguaje coherente. No alteraciones en la
nominacion y la comprension. Fuerza
conservada. RPT presentes y simétricos. RCP
flexor bilateral. Marcha normal.

* DD: neurotoxicidad opioide/metastasis SNC
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Sodio plasmatico 124 mmol/L
Osmolaridad plasmatica | 254 mOsm/kg
Osmolaridad urinaria 450 mOsm/kg

:

SIADH con hiponatremia
moderada, sintomatica
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Hiponatremia/SIADH

SIADH: opciones terapéuticas

e Restriccion hidrica

e Suero salino isotonico

e Suero salino hipertodnico

e Diuréticos de asa

 Demeclociclina

* Litio

* Urea

* Terapias extracorporeas

* Antagonistas de los receptores de la vasopresina: vaptanes
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e Restriccion hidrica
— Tratamiento inicial de eleccién en SIADH
— 0.8 L/dia

— Correccion lenta de Na*y osm

— Sed y recurrencia de |la hiponatremia corregida

— Bajo cumplimiento

— No debe ser utilizada para tratar hiponatremia sintomatica
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e Suero salino hipertdnico
— Indicado en pacientes sintomaticos
— No hay estudios randomizados
— Exige un control muy estricto

— Tasa de correcciéon: no superar 12 mmol/L en las primeras
24h y los 18 mmol/l en las primeras 48h.

— Probables complicaciones neuroldgicas severas

X
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e Suero salino hipertdnico
— Indicado en pacientes sintomaticos
— No hay estudios randomizados
— Exige un control muy estricto

— Tasa de correcciéon: no superar 12 mmol/L en las primeras
24h y los 18 mmol/I en las primeras 48h.

— Probables complicaciones neuroldgicas severas
— Peso= ml/h de SS al 3%= correccion de 1 mmol/L de Na*/h
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Hiponatremia/SIADH

e Antagonistas del receptor V2 de la vasopresina: VAPTANES

A Cellular Pathway of the Hydroosmotic Effect of Vasopressin

v
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e Antagonistas del receptor V2 de la vasopresina: VAPTANES

A Cellular Pathway of the Hydroosmotic Effect of Vasopressin
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Function Non-peptide Clinical development
antagonist
Via
Vascular smooth  Vasoconstriction, myocardial Relcovaptan  Raynaud's syndrome
muscle hypertrophy
Platelets Aggregation
Brain Memory, stress adaptation, social
recognition, circadian rhythmicity.
Temperature regulation, regulation of
blood pressure and heart rate
Hepatocyte Glycogenolysis, urea synthesis
Myometre Uterine contraction Relcovaptan Dysmenorrhoea, preterm
labour
Renal Stimulation of prostaglandin synthesis,
decrease in inner renal blood flow,
glomerular mesangial cell contraction
Adrenal Stimulation of aldosterone and cortisol OPC-21268 ACTH-independent
secretion macronadular adrenal
hyperplasia
Vib
Corticotroph cells ACTH release/B-endorphin release
of anterior
pituitary
Adrenal medulla
Brain Stress adaptation SSR-149415 Depressive disorders
Pancreas Insulin release
V2
Basolateral Free water resorption (insertion of Mozavaptan  Hyponatraemia (only SIADH)
membrane of aquaporin-2 water channels into apical  Lixivaptan Hyponatraemia (SIADH,
renal collecting membrane; induction of aquaporin-2 cirrhosis, CHF)
tubule synthesis) Conivaptan Hyponatraemia, CHF
Satavaptan Hyponatraemia, CHF,
cirrhosis (prevention of
ascites formation)
Tolvaptan Hyponatraemia, CHF,
polycystic kidney disease
Pneumocytes, Stimulation of sodium resorption
type 2 (through activation of ENaC)
Vascular Releases von Willebrand factor and
endothelivm factor Vil 2008
Vascular smooth  Vasodilatation ’

muscle
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Function Non-peptide Clinical development
antagonist
Via
Vascular smooth  Vasoconstriction, myocardial Relcovaptan  Raynaud's syndrome
muscle hypertrophy
Platelets Aggregation
Brain Memory, stress adaptation, social
recognition, circadian rhythmicity.
Temperature regulation, regulation of
blood pressure and heart rate
Hepatocyte Glycogenolysis, urea synthesis
Myometre Uterine contraction Relcovaptan Dysmenorrhoea, preterm
labour
Renal Stimulation of prostaglandin synthesis,
decrease in inner renal blood flow,
glomerular mesangial cell contraction
Adrenal Stimulation of aldosterone and cortisol OPC-21268 ACTH-independent
secretion macronadular adrenal
hyperplasia
Vib
Corticotroph cells ACTH release/B-endorphin release
of anterior
pituitary
Adrenal medulla
Brain Stress adaptation SSR-149415 Depressive disorders
Basolateral Free water resorption (insertion of Mozavaptan  Hyponatraemia (only SIADH)
membrane of aquaporin-2 water channels into apical  Lixivaptan Hyponatraemia (SIADH,
renal collecting membrane; induction of aquaporin-2 cirrhosis, CHF)
tubule synthesis) Conivaptan Hyponatraemia, CHF
Satavaptan Hyponatraemia, CHF,
cirrhosis (prevention of
ascites formation)
Tolvaptan Hyponatraemia, CHF,
DO ic kidpev dise
Pneumocytes, Stimulation of sodium resorption
type 2 (through activation of ENaC)
Vascular Releases von Willebrand factor and
endothelivm factor Vil

Vascularsmooth  Vasodilatation
muscle
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An

tagonistas del receptor V2 de la vasopresina: VAPTANES

IV=intravenouvs. Ki=inhibition constant.

0OPC-41061 VPA-985 SR-121463-B  OPC-31260 YM-087
Genericname  Tolvaptan Lixivaptan Satavaptan Mozavaptan Conivaptan
Trade name Aquilda Physuline Vaprisol
Derivative Benzazepine Benzodiazepine N-arylsulfonyl-  Benzazepine Benzazepine
oxindole
Administration Oral Oral Oral/lV Oral 1Y
Dose 15-60 mg 50-100 mg 5-25mg 30-60 40-80 mg
once daily twice daily once daily twice daily
Protein binding  99% q9% 88-90% 08.5%
Ki (nmol/L) 0-43 0-60 4.1 254 111
Selectivity index 29 100 112 10 0-15
(V1a/V2)
Half life (h) 6-8 7-10 14-17 3178
Metabolism Hepatic Hepatic Hepatic Hepatic Hepatic
(CYP3A4) (CYP3A4) (CYP3A4-90%) (CYP3A4) (CYP3A4)
(CYP2D6-10%)
Elimination Faeces Faeces Faeces Faeces Faeces
Development  Otsuka Wyeth-Ayerst  Sanofi-Aventis  Otsuka Yamanouchi
laboratory Cardiokine Astellas

P
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An

tagonistas del receptor V2 de la vasopresina: VAPTANES

IV=intravenouvs. Ki=inhibition constant.

0OPC-41061 VPA-985 SR-121463-B  OPC-31260 YM-087
Genericname | Tolvaptan Lixivaptan Satavaptan Mozavaptan Conivaptan
Trade name Aquilda Physuline Vaprisol
Derivative Benzazepine Benzodiazepine N-arylsulfonyl-  Benzazepine Benzazepine
oxindole
Administration] Oral Oral Oral/lV Oral 1Y
Dose 15-60 mg 50-100 mg 5-25mg 30-60 40-80 mg
once daily twice daily once daily twice daily
Protein binding] 99% q9% 88-90% 08.5%
Ki (nmol/L) 0-43 0-60 4.1 254 111
Selectivity indey 29 100 112 10 0-15
(V1a/V2)
Half life (h) 6-8 7-10 14-17 3178
Metabolism Hepatic Hepatic Hepatic Hepatic Hepatic
(CYP3A4) (CYP3A4) (CYP3A4-90%) (CYP3A4) (CYP3A4)
(CYP2D6-10%)
Elimination Faeces Faeces Faeces Faeces Faeces
Development | Otsuka Wyeth-Ayerst  Sanofi-Aventis  Otsuka Yamanouchi
laboratory Cardiokine Astellas
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Y TERAPIA DE SOPORTE Estudios de eficacia de los antagonistas v2
EN EL PACIENTE ONCOLOGICO
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0 5 10 15 20 25 30 35 40 0 5 10 15 20 25 30 35 40
Day Day
No. at Risk
Tolvaptan 95 88 84 71 75 75 119 109 101 97 92 94
Placebo 91 75 69 62 63 66 115 98 95 90 84 a5
Variable SALT-1 SALT-2
Tolvaptan Placebo Tolvaptan Placebo
(N=102)  (N=103) P Value (N=123)  (N=120) P Value
Absolute change in serum sodium — mmol/liter
Baseline 128.5+4.5 128.7+4.1 129.+3.5 128.9+4.5
Day 4
Mean 133.9+4.8 129.7+4.9 <0.001 135.3£3.6 129.6+5.2 <0.001
No. of patients 95 88 115 112
Day 30
Mean 135.7+5.0 131.0+6.2 <0.001 135.9+5.9 131.5+5.7 <0.001

No. of patients 95 89 114 08
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 Qué pacientes deben ser tratados con tolvaptan?
— SIADH con Hiponatremia aguda severa:
* Posiblemente mejor iniciar con SSH

* No estudios comparativos con SSH, ni estudios de eficacia con
Na<120mmol/L

— Hiponatremia moderada o crénica:
* Posiblemente mejor iniciar con vaptanes
* No estudios comparativos con RH
* Qué pacientes no deben ser tratados con tolvaptan?
— hiponatremia hipovolémica
— Hiponatremia post-HSA
— anuria
— Embarazo y lactancia
e Suspension del tratamiento?

— Siempre que exista hipernatremia (>145 mmol/L) o tasa de correccidn
excesiva

— alas 6-8 semanas con monitorizacion y reinicio si hiponatremia
— Otras opciones?
 Papel en SIADH asociado a cancer quimiosensible?
— PENDIENTE: no estudios especificos en SIADH asociado a cancer k)

M



PARA RESIDENTES _________________________________________________________________________________

DE MANEJO DE SINTOMAS . .
Y TERAPIA DE SOPORTE Hiponatremia/SIADH
EN EL PACIENTE ONCOLOGICO

ANALISIS DE EFICACIA DE TOLVAPTAN (Tp) EN EL MANEJO DE LA HIPONATREMIA
(H) POR SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE HORMONA ANTIDIURETICA
(SIADH) ASOCIADA A CANCER

ey r r*l '||f W 10K ['.J‘II i1l .'l“-' e *._I_ I:"]:“ |"|-_"|I.|-II ll':'lu';';l,-fllull ||'-'||' "'=_.|

=ervicio de Cncologia Médica/ ™ v Farmacia Hospitalariag™®*). Consorcio Hospital Provincial de Castellon

Meétodos:

1.La hiponatremia (H) es frecuente en pacientes (P) S5e estudian de forma prospectiva los casos de SIADH asociado a cancer y
oncoldgicos, siendo el SIADH su causa principal. Su tratados con Tp.

manejo incluye restriccion hidrica (RH) y suero salino

hiperténico [S5H), gue dificultan en muchos casos la Criterios de SIADH= Na<135mmol/L + OsmS<275mOsm/ kg + criterios clinicos de
administracion de los tratamientos indicados para el euvolemia.

control de la enfermedad de base.
2.Tp es un antagonista del receptor V2 de la El uso de RH y/o 55H y/o tratamiento antineopldsico quedo a criterio del clinico.

vasopresina indicado en la H por SIADH asociado a

cancer, aungque existen pocas series publicadas de Se analiza respuesta a las 24 y 96 horas de iniciado Tp: natremia y osmolaridad.
SIADH paraneoplasico.

3.5e requiere el analisis de series amplias de P con

SIADH asociade a «cédncer para establecer

correctamente su papel en el algoritmo terapéutico RESHIHHIHS.'
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DE MANEJO DE SINTOMAS

Y TERAPIA DE SOPORTE Hiponatremia/SIADH
EN EL PACIENTE ONCOLOGICO

meed lama

rango

hemmbire
mjer

Tolvaptan+tio antineoplasico
L

oiros

locallzada Talvaptan sin 1o antinecplésics 3 32.1-67.9
avanzads

Trat. active
Traf, sirlomsitico

asimtomatica

Ma+ al diagmdstico

CeamS al diagndstios

Conclusiones:

Tp es eficaz en el tratamiento de la H por SIADH asociado a cancer, con una tasa de respuesta global Referencms:

del 67.3%.

= Ffletse R NDT Plus 2000 2 [Suppl 3:

La eficacia de Tp aumenta en el contexto de un tratamiento antineoplasico permitiendo que éste se - s JGAM | Med 2007;
administre con seguridad en tumores sensibles. SUE S
14 W M | Med, 006

Mov 16; 355(20):2093-112.

Queda por definir el papel de Tp en el manejo de la H por SIADH en P no susceptibles de recibir
tratamiento antineoplasico.



PARA RESIDEMNTES
DE MANEJO DE SINTOMAS

Y TERAPIA DE SOPORTE Hiponatremia/SIADH
EN EL PACIENTE ONCOLOGICO

meed lama

rango

hemmbire
mjer

oiros

localizada i i X F2.1-67.9
avanzads

Trat. active
Traf, sirlomsitico

asimtomatica

Ma+ al diagmdstico

CeamS al diagndstios

Conclusiones:

Tp es eficaz en el tratamiento de la H por SIADH asociado a cancer, con una tasa de respuesta global Referencms:

del 67.3%.

= Ffletse R NDT Plus 2000 2 [Suppl 3:

La eficacia de Tp aumenta en el contexto de un tratamiento antineoplasico permitiendo que éste se - alis IGAM 1 Med 2007

administre con seguridad en tumores sensibles. SUE S

= 5Schri W M | Med, 006
Mov 16; 355(20):2099-112.

Queda por definir el papel de Tp en el manejo de la H por SIADH en P no susceptibles de recibir
tratamiento antineoplasico.
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Paciente candidato a tratamiento con quimioterapia

:

.

Hiponatremia leve
[Na*,]= 135-130 mmol/L

Hiponatremia moderada
[Na* ]=129-120 mmol/L

,

:

.

;

Hiponatremia intensa

[Na*p] < 120 mmol/L

Suero salino
hipertonico(SSH) 3% 2

Respuesta 24h:
[Na+p] >120 mmol/L

y/o incremento < 2 mmol/L

desde el inicio

Tolvaptan ?
(esperar 24h entre SSH y
Tolvaptan)

Quimioterapia (QT) Asintomatica Sintomatica
' ! I
QT con QT sin
Reevaluacion Tolvaptan
pre-hidratacion pre-hidratacion
. Monitorizacion
Tolvaptan'? Iniciar QT .
clinica y [Na+p]
¥ Y ¥
. Monitorizacion o
Caorreccion Iniciar QT
[Na, ]
L ] k J
Iniciar QT Correccion Mo correccion
|

v

Tolvaptan?®

Monitorizacion [Na*,]
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tratamiento

* Primera fase (UCI) * Segunda fase (onco)

— Suero salino hipertdnico — Tolvaptan 15 mg/d
— Hidratacion

— Na+ 105120 mmol/L — Quimioterapia

— Mejoria sintomética (cisplatino/etopdsido)

<0
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X
=

QT+tolvaptan

2 3 5 9 11 15 22 30
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Y TERAPIA DE SOPORTE CASO CLINICO-2
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tratamiento

— Tolvaptan 15 mg/d
— Hidratacion
— Quimioterapia (cisplatino/etopdsido)
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150
145
140
135
130

125

120

110

1 2 3 5 9 15 20 22 30
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Trastornos Hidroelectroliticos: CONCLUSIONES

* Los trastornos hidroelectroliticos son una de las complicaciones
metabdlicas mas frecuentes en los pacientes con cancer

* Manifestacion de la propia neoplasia (paraneoplasicos) o secundario a los
tratamientos administrados.

* C(linica inespecifica: sospecha diagnostica
* Tratamientos complejos: correcta evaluacion
e« ALGORITMOS!!
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