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                                               HIPERNATREMIAS

Son  todos los estados con una concentración de Na plasmático mayor a 145 meq/ l, ocasionadas por una alteración en el balance  hídrico corporal.

Todas las hipernatremias son estados hipertónicos, con la consecuente deshidratación celular y caída del Volumen  Intracelular. 

La Osm LEC es > 295 mosm /l.

Un Na plasmático > 160 meq/ l  es una hipertonicidad crítica que debe ser tratada de inmediato.

Na plasmático ≈  Na (i)  + K (i)

                                 ACT

Entonces ocurrirá   hipernatremia siempre que  ocurra:

1- Pérdidas   de  agua  pura  superior a los ingresos: 

                   Hipernatremias  Isovolémicas, con  Na(i), VEC y VSCE normales.

1- Aumento del  Na(i) es decir, ganancia neta de Na (balance positivo de sal): 

                   Hipernatremias  hipervolémicas, con  Na(i),VEC y VSCE aumentados.

3-Una combinación de ambos,  por pérdida de líquidos  hipotónicos: 

                  Hipernatremias  Hipotónicas, con  Na (i), VEC y VSCE disminuídos. 

Desde el laboratorio, también  se  informan  hipernatremias que en realidad no las tiene el paciente, a veces  llamadas pseudohipernatremias. 

Causas : exceso de heparina sódica en la muestra,  error analítico en la medición del sodio,  utilización de  una muestra obtenida de un brazo en el que el paciente está recibiendo solución fisiológica.

Los  aumentos de K solos no tienen magnitud  suficiente para provocar hiponatremias importantes, mas bien se comportan como agravantes. En términos absolutos, el K plasmático no puede aumentar mas de 3 a 4 meq/l,  que para una Osm = 290 mosm /l representa poco mas del 1%.

MANIFESTACIONES    CLINICAS     GENERALES 

La severidad de los signos y síntomas dependen de la magnitud de la hipernatremia,  de la velocidad  con que se desarrolla, y de la composición del líquido  perdido.

Las hipertonicidades  severas y agudas, generan   fuerte deshidratación celular, que lleva a daños neurológicos por ruptura de capilares, trombosis, y hemorragia  subaracnoidea. Se produce letargia, movimientos espasmódicos, convulsiones, coma y muerte. Casos menos severos pueden presentar irritabilidad e hipertonicidad  muscular. Cuando la hipertonicvidad se desarrolla lentamente (días), las células cerebrales pueden aumentar sus solutos para preservar el VIC y los síntomas serán menores.

Según la Hipernatremia  sea con VEC normal, alto o bajo,  se agregan otros signos y síntomas determinados  en cada tipo de Hipernatremia

                             HIPERNATREMIAS  ISOVOLEMICAS

La pérdida de agua pura,  se distribuye en todo el agua corporal total, de manera que  solo un 8%  de la pérdida afecta al volumen plasmático,( (1/3 del ACT es LEC, del cual  1/4 es plasma),de allí que  sean Hipernatremias   con  Na(i), VEC y VSCE normales.  

La mayor depleción de agua se produce en el LIC (2/3 del ACT), de allí que  predominen los síntomas neurológicos.  Excepcionalmente, si las pérdidas son severas y muy agudas, puede  producirse hipovolemia, e incluso Shock hipovolémico

Son poco frecuentes, por la elevada eficiencia de los mecanismos homeostáticos 

 ( sed  y  ADH). Una persona con el mecanismo de la sed intacto  beberá suficiente agua y evitará  llegar a un estado hipertónico, aún sin ADH,  o sin respuesta renal a la ADH, por lo tanto, la pérdida de agua pura produce hipernatremia solamente  cuando se asocia a una alteración en la ingesta de agua.  Esto ocurre en lactantes, ancianos, pacientes inconcientes,   con vómitos persistentes,etc. 

Las pérdidas de agua pura pueden ser extrarenales o renales.

Pérdidas extrarenales:

Ocurren  por hiperventilación  o por hipertermia, o ambas, de forma persistente  y en ambientes secos.Respiración  mecánica. Quemaduras extensas + hipodipsia.

Pérdidas  renales: Falta  de  acción ADH

Ocurren por  deficiencia en la capacidad renal de concentrar  la orina, sea por deficiencia de ADH ( Diabetes Insípida central), o por falta de respuesta renal a la ADH (Diabetes Insípida  nefrogénica)

En los síntomas, predominan una intensa poliuria, nicturia, sed y polidipsia.

Diabetes Insípida Central: Existe un déficit en la producción de ADH por parte de la hipófisis con lo cual el riñón pierde la capacidad de concentrar la orina. Analíticamente se caracteriza por un descenso de las cifras de ADH circulante. En la mayoría de los casos no se conoce la causa (formas idiopáticas). Entre las causas conocidas más frecuentes están las lesiones estructurales como por ejemplo traumatismos, cirugía previa (hipofisectomías, etc.), neoplasias, enfermedades granulomatosas, enfermedades infecciosas, etc.; menos frecuentes son malformaciones congénitas (displasia septo óptica, defectos craneofaciales de la línea media, etc.) y enfermedades genéticas. En casos de DIC, cuando se mantiene intacto el mecanismo de la sed y existe buen acceso al agua, no suelen presentar síntomas llamativos. 

El tratamiento inicial es la administración de Vasopresina (tanto intranasal como subcutánea), que puede acompañarse de una dieta pobre en sal.

Diabetes Insípida Nefrogénica: En este caso existe una resistencia a nivel renal frente a la ADH. A pesar de las cifras normales (o incluso elevadas de ADH) ésta no tiene efecto o éste es mínimo a nivel renal. La mayoría de los casos se deben al consumo de fármacos (litio, aminoglucósidos, anfotericina-B, rifampicina, colchicina, hipoglucemiantes orales, etc.), aunque también existen causas genéticas y secundarias a enfermedades (enfermedades granulomatosas, enfermedades que infiltran tejidos como la amiloidosis, alteraciones electrolíticas como hipercalcemia o hipopotasemia, neoplasias, etc.). 

En los casos de Diabetes Insípida  Nefrogénica adquirida, debe tratar de detectarse el  factor causante (por ej. un fármaco). Su eliminación  es suficiente para resolver esta afección.

Cuando no es así, se administrará una dieta hipoproteica y baja en sal, que disminuye la carga de solutos que llega a la nefrona, efecto que se puede potenciar con la administración de un diurético tiazídico a dosis bajas.

Este tratamiento reduce la carga de solutos en la nefrona y favorece la reabsorción tubular proximal de agua y sodio. El efecto final es una disminución de la dilución urinaria a nivel distal, lo cual evita la pérdida urinaria de agua propia de este cuadro.

En las Hipernatremias  Isovolémicas ( por pérdida de agua pura), debe aportarse solamente agua. 

Cuando no sea posible aportar agua, , se empleará  Glucosa al 5% por vía parenteral.

 Es necesario calcular la cantidad de agua necesaria para normalizar las cifras de natremia mediante la siguiente fórmula:

	Déficit de Agua   (litros)
	=
	Agua Corp. Total × ΔNa 
	 =
	(0,6×peso) × (Na – 140) 

	
	
	               140
	
	               140


donde: Agua Corporal Total = 60% del peso corporal total

ΔNa = Na actual – Na teórico = Na – 140

Prueba de Concentración: su aplicación  en  los síndromes poliúricos

La prueba más empleada para el diagnóstico diferencial de poliurias es la  Prueba de Concentración o de deprivación  hídrica. Al privar a un paciente   poliúrico, de ingerir agua, si en las  horas siguientes no aumentan la osmolaridad y densidad urinaria, se diagnostica Diabetes Insípida. A continuación, se administra ADH exógena; si aumenta la osmolaridad urinaria  en las  hs siguientes, se trata de una Diabetes Insípida Central, si este aumento no tiene lugar, el defecto es a nivel renal (Diabetes Insípida Nefrogénica). En casos de poliuria severa, se produce hipotonicidad en la médula renal por el alto flujo urinario, sumado a la mala ingesta proteica, de manera que puede obtenerse una respuesta parcial  y estar frente a una DIC.  Luego de 2 semanas de administrar ADH y buena dieta proteica, la repetición de la Prueba  tendrá  adecuada respuesta  renal  ante la administración de Vasopresina. 

Qué  situaciones  patológicas  pueden  provocar  una baja capacidad de concentración  renal?

Existen   tres   situaciones: 

1- Patologías  que provoquen deficiente producción de ADH a nivel hipotalámico, o deficiente secreción a nivel hipofisiario, las cuales se agrupan  bajo el nombre de  diabetes insípida central

2- Patologías que afecten la capacidad renal de responder a la ADH, las cuales se agrupan bajo el nombre de diabetes  insípida   nefrogénica.

3- Patologías  que  afecten el comportamiento de ingesta de agua, provocando una exagerada e inadecuada sobreingesta, las que se  agrupan  con la denominación de poliuria psicógena.

 Cuando  es útil realizar una Prueba de Concentración ?

1- En  estados  poliúricos, para realizar el diagnóstico diferencial entre los  3 grupos de  etiologías. 

2- En diabetes  insípida nefrogénica,  permite  valorar el grado de  pérdida de la capacidad de homeostasis  hídrica. Indirectamente,  valorar la integridad  funcional  de toda la médula  renal. Conocer  en que  grado  está disminuida la capacidad  renal de homeostasis hídrica, permite al médico tomar  precauciones en el  aporte  de agua y electrolitos, para   prevenir  deshidrataciones y sobrehidrataciones.

3-  En enfermedad  renal  crónica, aporta a valorar   la progresión  de la afección  renal.

4- En estados hipocalémicos con depleción de K, permite valorar y monitorear el grado de depleción.

Qué limitaciones tiene ?

1- Es una prueba  muy poco sensible para detectar  daños  glomerulares y/ o  del  tubulo contorneado  proximal. 

2- En caso de obtener una baja capacidad de concentración  renal, no informa  sobre su etiología.

De qué depende una buena  capacidad de concentración  renal ?

1- Un adecuado funcionamiento del sistema Hipotálamo – Neurohipófisis.

2- Una adecuada  respuesta renal a la hormona antidiurética (ADH), lo cual requiere a su vez, 

2.1 - Un buen funcionamiento de los receptores  de ADH en túbulos contorneados distales  y colectores

2.2 - Un adecuado gradiente  osmolar  medular.

A su vez, lograr un buen gradiente osmolar medular requiere un buen  funcionamiento  de los mecanismos de contracorriente en TCD y colector, y de recirculación de la urea.

Para este último mecanismo, se requiere un adecuado aporte  proteico. (> 1 g/ kg/día).

3- Un estado nutricional  proteico y de reserva  corporal de potasio adecuado.

Por lo tanto, una baja capacidad de concentración  renal, puede deberse a una falla en uno o mas de estos  requisitos. 

Qué aspectos  preanalíticos  deben considerarse al  decidir  realizar una Prueba de concentración  ?

· Asegurar un adecuado  aporte  proteico -desde 5 días previos- . Si esto no es posible,  una deficiente capacidad de concentración renal puede deberse a insuficiente gradiente osmolar por déficit de urea.

· No realizar  si el paciente ha recibido diuréticos en las últimas  10  hs, si es desnutrido proteico moderado o grave, en presencia de estados patológicos agudos: fiebre, diarrea, náuseas, etc.

· No realizar  si el paciente presenta un estado de  diuresis  osmótica, es decir, con poliuria y densidad urinaria elevada. En pacientes con un soluto  provocando poliuria osmótica, se obtiene una orina con osmolalidad entre 300 y 400 mosm / kg. No puede valorarse la capacidad de concentración renal, por eso la prueba no debe realizarse.

Cual es el procedimiento para  realizar una prueba de concentración  renal ?

Comprende  2 Fases .   

primer  fase:

1 - Si la  poliuria  es menor a 4 litros / día,  indicar  suspensión de  ingesta de líquidos desde las  22 hs y asistir al laboratorio a las 7 hs 

Si la  poliuria  es mayor a  4 litros / día,  indicar  suspensión de  ingesta de líquidos desde las  06 hs y asistir al laboratorio a las 7 hs 

2 – Pesar  al paciente al momento de iniciar la restricción hídrica. Obtener una muestra de orina y de sangre, heparinizarla y separar el plasma.

3  - En orina,  medir volumen, densidad y osmolalidad.

4 – En plasma, medir Na  y osmolalidad.

5 – Calcular  UP osmolar  

6 – Recolectar todas las micciones de las siguientes 8 hs, en lo posible cada 1 a 2 hs. Ante  3 valores de densidad urinaria y /o de osmolalidad urinaria similares, suspender la prueba y dar agua al paciente.

7- Ante  una disminución del peso corporal mayor al 2 %, suspender la prueba y dar agua al paciente.

8- Al terminar la prueba, obtener una muestra de sangre, medir osmolalidad y Na  en  plasma.

Cómo  se interpretan  los resultados de la Prueba de Concentración  renal en la primer  fase?

Respuesta  normal: 

La deprivación hídrica, eleva la osmolalidad plasmática, lo cual estimula liberación de ADH, la que actúa a nivel renal provocando una elevada reabsorción  de agua, con emisión de orina concentrada. Al finalizar la prueba,  UP osmolar >  1.5, generalmente > 3, la   osm urinaria > 850 mosm / kg  y densidad urinaria > 1020. El Na plasmático se mantiene  en el rango normal. 

Respuesta anormal:

En pacientes con diabetes insípida, sea central o nefrogénica, la osm urinaria inicial  siempre es < 200 mosm / kg y no se eleva mas de 30 mosm /kg durante la prueba. 

El UP osm se mantiene < 1 y la densidad urinaria < 1010.

En pacientes con diabetes insípida  central completa, la ausencia de ADH  provoca falta de elevación en la osmolalidad y densidad urinarias ante la deprivación hídrica.. El Na plasmático inicial puede ser  > 148 meq / l, y se eleva aún  más durante la deprivación  hídrica. 

En pacientes con diabetes insípida  parcial, central o nefrogénica, se obtiene UP osm entre 1 y 1.5  con densidad urinaria entre 1010 y 1020.

En pacientes con polidipsia psicógena,  el interrogatorio revela que la  poliuria se detiene cuando no puede conseguir  beber, por ej cuando duerme toda la noche sin levantarse a tomar agua. 

El Na plasmático   inicial es normal, y  si bien se eleva  durante la deprivación hídrica, no sobrepasa los 145 meq / l. La médula renal está sin gradiente por el excesivo flujo urinario – médula  lavada-, al finalizar la prueba, la osm urin está entre 300 y 700 mosm / kg, el  UP osm  llega a  1.5  y  el Na plasmático es bajo.

segunda  fase:

Se administra  ADH, en niños por vía intranasal por un solo push que  incorpora 10 ul , en adultos se utiliza mas la vía subcutánea.

En pacientes con diabetes insípida nefrogénica completa, no se obtiene  variación en densidad y osmolalidad urinarias. En DIN parcial, se obtiene una respuesta parcial.

En pacientes con diabetes insípida central, también se obtiene una respuesta parcial, con aumento de la densidad  osm urinarias. Aquí debe asegurarse  por 15 días un  adecuado aporte proteico, con administración  de   ADH, luego se debe repetir  la Prueba de Concentración, una respuesta  normal  al administrar ADH  confirma  el diagnóstico de DIC. Una respuesta que persiste  en forma parcial, indica  que además existe una causa  renal en la deficiente capacidad renal de concentración.

En pacientes con poliuria psicógena, el paciente concentra  su orina ya ante la deprivación hídrica en la 1er fase y no se modifica con la administración de ADH.

                              HIPERNATREMIAS    HIPERVOLEMICAS

La  ganancia neta de sal  ocurre  generalmente por iatrogenia,  durante correcciones de acidosis  lácticas severas  o reanimación cardiopulmonar con HCO3 Na endovenoso, o por  excesivos aportes de ClNa hipertónico endovenoso. Se produce brusca elevación del VSCE, edema pulmonar e hipertensión  arterial.  La deshidratación cerebral  lleva a convulsiones. 

La orina es  hipertónica con Na aumentado. 

Con menor frecuencia, ocurren por  Hiperaldosteronismo  Primario: hay intensa  reabsorción de ClNa  y secreción de H y K ,en TCD  y colector. Esta reabsorción de sal  lleva a un aumento del VSCE, el cual  provoca menor reabsorción de sal y agua en TCP, y estimula liberación de Factor Natriurético Auricular el cual provoca  natriuresis y poliuria. Se logra un equilibrio  con excresión renal de sal igual a la ingesta, con leve aumento del Na(i), VEC y VSCE, sin llegar  a desarrollar edema. Se llega a una  leve hipernatremia, con marcada hipocalemia, alcalosis  metabólica  e hipertensión arterial.

El tratamiento incluye diuréticos del asa (furosemida) , con aporte de suero dextrosado al 5%.

   HIPERNATREMIAS    HIPOVOLEMICAS

Se producen por pérdida de líquidos  hipotónicos  sin reposición del agua:   con  Na (i), VEC y VSCE disminuídos. Las pérdidas de agua exceden a las de Na.

Hay depleción del LIC por el déficit de agua, y depleción del LEC por déficit de Na (i).

Por la caída del VSCE  presentan  hipotensión, taquicardia, pulso débil, fiebre,

El laboratorio además, muestra una azoemia  prerenal : aumento de urea, creatinina, y de la relación urea/ creatinina, con Exc Fracc de Na < 1%  y orina concentrada. 

La disminución  del Líquido Intersticial  causa sequedad de piel y mucosas, y persistencia del pliegue.

Si las pérdidas son extrarrenales, la orina será hipertónica, 

con Na < 10 meq/l, con oliguria. 

Si las pérdidas son de origen renal, debidas a diuréticos, la orina será iso o hipotónica, con Na > 20 meq/l y poliuria. 

Si  ocurren por diuresis osmótica, la orina será hipertónica, con 

Na < 20 meq/l y poliuria. La diuresis osmótica  ocurre  en pacientes diabéticos con hiperglucemia  severa ( con cetoacidosis o sin ella) , en el  tratamiento de edema cerebral con perfusión de manitol o hipertensión intraocular  con glicerol, y en pacientes catabólicos que reciben alto aporte proteico  por vía enteral y presentan elevada excresión de urea por orina.

En las Hipernatremias   Hipovolémicas (por pérdida de líquidos hipotónicos), debe aportarse solución  fisiológica hasta que desaparezcan los signos de deshidratación, y a continuación se emplearán soluciones hipotónicas (suero salino al 0,45% o glucosado al 5%) hasta la corrección total de la hipernatremia. 

Incluso en la hipernatremia por  hiperglucemia del diabético, primero debe aportarse solución fisiológica, antes de corregir la glucemia.

Al igual que en otras alteraciones electrolíticas, la  corrección de la hipernatremia se debe realizar de forma lenta, sin superar los 12mmol/l en las primeras 24 horas, ya que de lo contrario la reposición rápida provocará una entrada rápida de agua en el interior celular (incluidas las neuronas), causando un edema de las mismas que ocasionará sintomatología neurológica grave. 

