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Bajo

concentracion

normales, la
sodio esta

condiciones
sérica de
firmemente regulada entre 135-145 meq
por litro. Hay hipernatremia cuando la
concentracién de sodio pasa los 150 meq

por litro. Las con-secuencias clinicas
suelen ser graves cuando la
concentracion de sodio pasa de 160 meq
por litro. La hipernatremia refleja una
deficiencia de agua con relacién al
contenido corporal total de sodio y suele
ser un trastorno del equilibrio del agua mas
que del sodio. Como el agua pasa con li-
bertad a través de las membranas celula-
res como reaccién a los gradientes osmoti-
cos para conservar el equilibrio osmaético,
la hipernatremia refleja el aumento de la
concentracion de solutos en todos los liqui-
dos corporales. El termino hipernatremia
no indica contenido corporal real de sodio,
el cual puede ser eievado, bajo o normal
segun la causa de hipernairemia y ei con-
tenido corporal total del agua.(1)

La hipertonicidad o aumento de la concen-
tracion de solutos osmoticamente activos
en los liquidos corporales es resultado de
la hipernatremia, lo que estimula la secre-
cion de hormona antidiurética (HAD), a lo
qgue sigue el aparecimiento de la sensacion
de sed, activada cuando hay un nivel lige-
ramente superior a la osmolaridad sérica.
La HAD modula la resorcion de agua en el
tubo colector cortical, con incremento de la
concentracion de la orina y disminucion de
su volumen

-20-

La HAD se descarga desde la hipofisis
posterior como reaccion a los estimulos de
los osmoreceptores (receptores de osmo-
laridad) de la parte anterior del hipotalamo
0 a la disminucion del volumen sanguineo
gue ha sido percibido por receptores de
volumen (baroreceptores) de la auricula
izquierda. Los baroreceptores superan a
los osmorreceptores para producir la des-
carga de HAD, sin embargo estos reaccio-
nan con mayor lentitud aunque la contrac-
cion del volumen se acompafe de hipoto-
nicidad, (1)

La hipertonicidad no es en realidad lo mis-
mo que la hiperosmolalidad. El término hi-
pertonicidad indica aumento de la concen-
tracién de solutos que no cruzan las mem-
branas celulares para ingresar en las célu-
las. La hipernatremia es la causa mas fre-
cuente de hipertonicidad. ElI manitol, que
atraviesa las membranas celulares con
lentitud, es una causa menos frecuente de
hipertonicicdad. La hiperosmolalidad, que
puede encontrarse sin hipertonicidad
puede ser producida por aumento de las
concentraciones de solutos como urea o
alcohol ....
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...que atraviesan libremente las membra-
nas celulares en los liquidos corporales o
por aumento de la concentracién de solu-
tos como sodio, que no lo hacen asi. La
hiperosmolalidad sin hipertonicidad es un
estimulo débil para la secrecion de HAD y
de la sed.(2)

La hipertonicidad produce desplazamiento
del agua desde el compartimiento intrace-
lular hacia el extracelular, lo que ocasiona
deshidratacién celular. En caso de hiperos-
molaridad sin hipertonicidad, se conservan
proporcionados los compartimientos intra-
celulares y extracelulares. En la deshidra-
tacion hipernatremica el volumen de liquido
extracelular y el volumen plasméatico estan
conservados también de manera relativa y
son menos intensos los signos tipicos de
deshidratacion como disminucion de la tur-
gencia de la piel, taquicardia e hipotension
gue lo que ocurriria en el paciente que ex-
perimentara deshidratacién hiponatrémica
o isonatrémica de grado semejante.(2)

La sed es mas importante como defensa
contra la hipernatremia y la hipertonicidad
que la secrecion de HAD. La descarga de
esta hormona se inicia cuando la osmolari-
dad plasmética pasa de 290 mosm por litro
yes ia primera linea de defensa contra la
hipernatremia y la hipertonicidad. Si la toni-
cidad plasméatica se conserva elevada a
pesar de la secreciéon de HAD en un pa-
ciente despierto y en estado de alerta, este
estara sediento e incrementard la ingestion
de agua para compensar la falta de efecto
de la HAD y conservara asi la tonicidad
normal. Los individuos con incapacidad pa-
ra secretar HAD o que experimentan enfer-
medad renal intrinseca, que impide la reac-
cion renal a la HAD, no suelen desarrollar
hipernatremia en tanto cuenten con acceso
libre al agua.
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Son mas propensos a la hipernatremia, los
lactantes que no pueden obtener agua por
si mismos, los comatosos y los que experi-
menta una lesion del sistema nervioso
central que afecta e! centro de la sed.(3)

La hipernatremia puede ser resultado de
exceso puro de sodio (casos raros), del
déficit de agua o ambos con un menor gra-
do de déficit de sodio, como sucede con
las perdidas anormales de liquido hipoténi-
co (diarrea). El exceso de sodio o envene-
namiento con sal, es raro pero se ha infor-
mado como el resultado de la administra-
cién de soluciones rehidratantes mixtas,
féormulas para lactantes ricas en sodio, a
pacientes ancianos que no tiene acceso
libre al agua por algun motivo (coma o pa-
ralisis) o como consecuencia de la admi-
nistracion excesiva de bicarbonato de so-
dio durante los esfuerzos de reanimacion.

El neonato cuya capacidad para excretar
una carga de sodio es menor que la del
lactante de mayor edad o el nifio, se en-
cuentra bajo riesgo por la administracion
de grandes cantidades de sodio. El sodio
en exceso hace que pase liquido desde el
espacio intracelular hacia el extracelular,
de modo que las sobredosis importantes
de sodio pueden ocasionar edema pulmo-
nar. La mortalidad global en caso de hiper-
natremia se acerca al 10%.(3)

Definicion

La hipernatremia sintomética se define co-
mo la presencia de manifestaciones neuro-
l6gicas y musculares que se expresan en
los pacientes pediatricos con concentracio-
nes sericas de sodio mayor de 150mg/ di.
(4)

El abordaje inicial del paciente con hiper-
natremia incluye la anamnesis y el examen
fisico.



Datos de la Anamnesis:

En los datos de la anamnesis es importan-
te interrogar si hay poliuria o polidipsia que
sugieran diabetes insipida. Debemos inter-
rogar para saber si el paciente utiliza tera-
pia con esteroides o si ha recibido un exce-
sivo aporte de sodio, ya sea por via intra-
venosa u oral. Al igual se debe descartar
una escasa ingesta de agua en la dieta o
una falta de sed. Debemos de identificar
también desordenes del sistema nervioso
central como ser injurias del craneo
(trauma o cirugia) y meningitis.(4)

Examen fisico:

En el examen fisico, debemos determinar
los signos vitales y el estado de hidrata-
cion. Debemos buscar la presencia de sig-
nos que indiguen alteracién neurologica
(signos de focalizacién y alteraciéon del es-
tado mental).

Hay que identificar si hay caracteristicas
cushinoides (cara de luna, estrias, talla ba-
ja, obesidad central e hirsutismo) en el pa-
ciente. Como el sodio no penetra con liber-
tad por las membranas celulares, los volu-
menes de extracelular y de plasma tienden
a conservarse en la deshidratacién hiper-
natrémica hasta que la deshidratacién sea
mayor al 10% del peso corporal. Suele
encontrase reduccion de la turgencia de la
piel, y se puede apreciar una piel
"pastosa" similar a cuando se pellizca entre
los dedos la piel del abdomen. El nifio se
vuelve irritable y puede emitir un llanto de
timbre alto o grandes gemidos. Los
periodos de irritabilidad se intercalan por lo
general con periodos de letargia. Conforme
se vuelve mas grave la deshidratacion y la
hipernatremia, sobreviene coma, aumento
del tomo muscular y por ultimo
convulsiones.
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La fiebre puede ser una causa contribu-
yente y un resultado de la deshidratacion
hipernatrémica. Los hallazgos clinicos son
mas frecuentes en los nifios que tienen
una concentracion sérica de sodio que so-
brepasa de 158 meg/l. No son raras las
secuelas permanentes en nifios cuando
las concentraciones de sodio llegan a
160meq/l. La hipocalcemia es también fre-
cuente en caso de hipernatremia e incre-
menta los sintomas neuroldgicos y cardio-
vasculares. Puede ocurrir hemorragia ce-
rebral, sea en forma masiva o como hemo-
rragias y trombos mdaltiples pequefios
cuando la hipernatremia produce deshidra-
tacion celular con enrutamiento cerebral y
desgarro de los vasos cerebrales resultan-
tes.(4)

Abordaje clinico:

Una vez concluida la anamnesis y el exa-
men fisico debemos realizar la medicion
de la gravedad especifica de la orina. Esta
puede darnos dos opciones. Si la grave-
dad es mayor de 1.025 deberemos deter-
minar si el paciente se encuentra deshidra-
tado o no. Si el paciente esta deshidratado
se clasificard como deshidratacion hiper-
natrémica. Una deshidratacion hipernatré-
mica se observa en especial cuando pa-
cientes con gastroenteritis aguda han sido
manejados en casa con liquidos caseros
con alto contenido de sodio (leche descre-
mada hervida y en lactantes el uso de cal-
dos), si el paciente ha recibido diuréticos
osmoticos, si existe diabetes sacarina de
base, si hay uropatia obstructiva o en caso
de displasia renal.(5)

Cuando detectemos estas deshidratacio-
nes es necesario tratar las deshidratacio-
nes hipernatrémicas, en forma agil cuando
estas se acompafien
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de estado de choque o sean sintomatica-
mente graves. A pesar de la concentracion
sérica de sodio debe restituirse primero el
volumen plasmatico con liquidos expanso-
res del plasma como la solucién salina
isostonica, la solucién hartman, la albumina
al 5% o el plasma, hasta que se incremen-
te la presion arterial y el paciente salga del
shock. Una vez establecida la perfusion, se
administraran liquidos de reposicion que
contengan 75-80 meq/l hasta que el nifio
manifieste excrecion urinaria. Una vez es-
tablecida esta se daran liquidos hipotoni-
cos con la finalidad de devolver la concen-
tracion sérica de sodio a lo normal y resta-
blecer la hidratacion normal en no menos
de 48 horas. Se recomienda una reduccion
de 10-15meq/l al dia.

De acuerdo a Finberg, esto se logra me-
diante el calculo del déficit de agua a partir
de la estimacion del porcentaje de des-
hidratacién o de pérdida de peso, mas las
pérdidas insensibles de esas 48 horas y las
pérdidas sostenidas importantes que el ni-
filo pueda experimentar por la diarrea du-
rante ese periodo.

Es mejor utilizar aporte de glucosa al 2.5%

ya que los niflos con hipernatremia tienden
a desarrollar hiperglicemia, pero no se
aprueba el usar insulina, ya que esta au-
menta el contenido cerebral de osmoles
idedgenos. Una vez que el nifio micciona
se debera agregar el KCL en dosis de
40meq/l, ya que este ayuda al agua a en-
trar nuevamente a la célula. Se administra-
r calcio en la mezcla segun la necesidad
de acuerdo a los valores séricos.

A menos que la hipernatremia sea de dura-

cion breve, habra osmoles idedgenos
(aminoacidos como la
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taurina) dentro de las células cerebrales,
ejerciendo mecanismos compensadores y
si nosotros hidratamos demasiado rapido
al paciente, hara que las células del cere-
bro se hinchen y sobrevendrd un edema
cerebral iatrogénico, que aumentara las
posibilidades de muerte o de secuelas
neurologicas permanentes. En caso de
hipernatremia aguda, o sea menor de 24
horas, se puede corregir la concentracion
sérica de sodio con rapidez porque aun no
existe circulacion de osmolitos idedgenos,
excepto en el paciente que experimenta
envenenamiento masivo con sal agudo, ya
que si lo hidratamos muy rapido se puede
producir edema agudo de pulmon. Los ca-
S0s severos con hipernatremias mayores
de 200meq/l es mejor tratarlas con dialisis
peritoneal aguda, con soluciones de diali-
sis al 7.5% de glucosa y pobres en sodio,
pero el procedimiento debe realizarse len-
to y bien monitorizado, en especial de los
electrolitos séricos y del volumen, sin ba-
jar demasiado rapido la concentracion seé-
rica del sodio.(6)

Debemos disminuir el sodio de 0.5-1 meq
por hora. Si la deshidrataciébn es severa
deberemos usar 2/3 suero salino. Si la
deshidratacién es leve o moderada debe-
remos agregar el déficit de agua en forma
de agua libre a los liquidos de manteni-
miento y completar esa reposicion en un
periodo de 48 horas. Las soluciones idea-
les son las soluciones al 0.2% o al 0.25%,
esto quiere decir con aportes de 31-38
meq/l.

Si el estado de hidratacion es normal y
existe hipernatremia, debemos excluir la
historia de una ingesta excesiva de sal
(intoxicacion salina) y la administracion to-
pica de sales de sodio.
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La presencia de hipertension, nos obliga a
realizar la medicién plasméatica de renina.
Si los niveles de renina son bajos podre-
mMOosS pensar en un exceso de mineralocorti-
coides, ya sea exogenos o enddgenos. Si
los niveles de renina son altos, debemos
realizar una angiografia o una tomografia
renal, mediante la cual podemos buscar la
presencia de enfermedad renovascular o
de un tumor yuxtaglomerular(7)

La hipernatremia asociada con una osma-
lalidad o gravedad especifica urinaria baja
sugiere una incapacidad del cuerpo para
secretar hormona antidiurética (HAD), fe-
nomeno fisiopatoldgico que se conoce co-
mo diabetes insipida. Este puede ser cen-
tral (al no haber liberacion adecuada de la
misma) o periférico (por una respuesta
final inadecuada del rifion ante la liberacion
de la misma en el torrente sanguineo)
(diabetes insipida nefrogenica)(8)

Mediante una prueba terapéutica con vaso-
presina se distingue la central de la nefro-
genica. Si hay buena respuesta se consi-
dera diabetes insipida central y si no hay
respuesta se considera diabetes insipida
nefrogenica. Los pacientes con diabetes
insipida central responden a los 20 a 30
minutos de iniciar la prueba terapéutica con
0.1u/Kg. de vasopresina acuosa (dosis
maxima de 5 unidades) por via intramuscu-
lar. La respuesta terapéutica se mide al
confirmar la disminucion del gasto urinario
y el incremento en la gravedad especifica
de ia orina. Los pacientes con diabetes in-
sipida nefrogenica no presentaran ninguna
mejoria a la prueba terapéutica con vaso-
presina.(8)

Las causas de diabetes insipida central in-
cluyen tumores del hipotalamo,
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Histiocitosis X, trauma, toxinas e infeccio-
nes del sistema nervioso central.

Una aparicion subita de diabetes insipida
central en un paciente con una patologia
de base del sistema nervioso central, es
un marcador de pobre prondstico y fre-
cuentemente esta asociado con muerte
cerebral. Es importante que si considera-
mos el diagnostico de diabetes insipida
central y no identificamos una patologia
especifica del sistema nervioso central de-
beremos realizar una tomografia cerebral y
asi identificar tumores o Histiocitosis X. En
caso de que la tomografia sea normal con-
sideraremos una forma familiar de diabe-
tes insipida central, que puede ser debido
a una heredada disminucion del namero
de células en el nucleo supradptico o para-
ventricular del hipotalamo, esta es una de
las causas mas raras que se pueden dar.

9)

Los pacientes ambulatorios con diabetes
insipida central pueden ser tratados con
vasopresina intranasal. Esta tiene una vida
media de (8-12horas) con una dosis de 5-
30 microgramos/dia.

La diabetes insipida nefrogenica es una
condicion inusual, que puede estar relacio-
nada con la falla de las células tubulares
distales para generar adenosina monofos-
fatica en forma ciclica (AMPc), en respuesta
a la hormona antidiurética. La diabetes
insipida nefrogenica se presenta por falta
de respuesta del rifidén, pero puede tam-
bién ocurrir cuando las concentraciones de
potasio o de calcio sérico son bajas. Debe-
remos de Inter-onsultar al nefrélogo una
vez que sospechemos de un caso. Se
puede utilizar como ayuda la hidroclortiazi-
da o la indometacina.(10)
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