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Hipernatremia grave: supervivencia
sin secuelas neurologicas

RR. Borrego Dominguez, A. Imaz Roncero, J. Lopez-Herce CGid y C. Serifid Ramirez

Seccién de Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital General Universitario Gregorio Marafién. Madrid. Espana.

La hipernatremia es una alteracién hidroelectrolitica de-
bida principalmente a pérdidas aumentadas de agua o au-
mento de aporte de sodio. Los pocos casos publicados de
hipernatremia grave (>190 mEq/1) presentan elevada
mortalidad y/ o secuelas neurolégicas importantes.

El primer caso es una nifia de 7 afios con insuficiencia
renal aguda en tratamiento con hemodiafiltracién venove-
nosa continua que present6 hipernatremia de 216 mEq/1
por preparacién incorrecta del liquido de diilisis. Fue tra-
tada con hemodiafiltracién que se corrigié en 48 h. Pre-
senté una crisis convulsiva aislada sin alteraciones neuro-
légicas posteriores. La segunda paciente, una nifia de
3 afios con seudohipoaldosteronismo tipo Iy encefalopa-
tia, present6 hipernatremia de 203 mEq/1 debida a admi-
nistracion errénea de sodio, que se corrigié en 36 h con
fluidoterapia intravenosa. Tras el tratamiento presenta un
estado neurolégico similar al previo.

Concluimos que los nifios con hipernatremia grave pue-
den sobrevivir sin secuelas neurolégicas, con un trata-
miento que consiga un descenso progresivo de la na-
tremia.
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SEVERE HYPERNATREMIA: SURVIVALWITHOUT
NBEJROLOGIC SEQUHAE

Hypernatremia is an electrolyte disturbance most fre-
quently caused by excess water loss and less frequently
by increased sodium intake. The few reported cases of se-
vere hypernatremia (> 190 mEq/1) had an adverse outco-
me with high mortality and/ or severe neurologic sequelae.

The first case was a 7-year-old girl with renal failure un-
dergoing continuous venovenous hemodiafiltration the-
rapy who presented hypernatremia (216 mEq/1) after in-
correct preparation of dialysis fluid. The patient was
treated with hemodiafiltration and hypernatremia was re-
solved in 48 hours. She had a convulsive crisis without

subsequent neurologic impairment. The second patient, a
3-year-old girl with pseudohypoaldosteronism type I and
encephalopathy, had hypernatremia (203 mEq/1) due to
erroneous sodium administration, which was corrected in
36 hours with intravenous fluid therapy. Her neurologic
status was unchanged by treatment.

We conclude that children with extreme hypernatremia
survive without neurologic sequelae if treatment achieves
a progressive decrease of natremia.

Key words:
Hypernatremia. Neurologic impairment. Children. He-
modiafiltration.

INTRODUCCION

La hipernatremia se define como el aumento de la
concentracién del sodio extracelular por encima de
145-150 mEq/l. Las causas mas frecuentes de hipernatre-
mia son el déficit de agua por pérdidas aumentadas o por
ingesta inadecuada y, excepcionalmente, la sobrecarga de
sodio por ingesta accidental de sal, administracién de so-
luciones incorrectas orales o intravenosas o férmulas de
alimentacién muy concentradas'®.

Existen pocos casos descritos de hipernatremia grave,
mayor de 200 mEq/], y la mayoria de ellos presenta ele-
vada mortalidad o secuelas neurolégicas®>7-11.

OBSERVACION CLINICA

Caso 1

Nifia de 7 afios, trasplantada de corazén a los 2 afios
por una miocardiopatfa dilatada, que presenté una insufi-
ciencia renal aguda antrica secundaria a shock séptico
con cultivos negativos, requiriendo tratamiento con he-
modiafiltracién venovenosa continua. Como liquido de
didlisis se utilizé6 un liquido de dialisis peritoneal que con-
tiene 134 mEq/1 de sodio y 1,75 mEq/l calcio, al que se
afiadieron bicarbonato 1 M (2 mEq/l) y cloruro sédico,
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10 % (10 mEq /1), por presentar hiponatremia y acidosis
metabdlica. El liquido de reposicién contenfa 140 mEq/l
de sodio sin aporte de calcio. Alos 2 meses de técnica de
depuracién extrarrenal la paciente presenté hiper-
calcemia (calcio total 12,5 mg/dl con calcio i6nico de
2,2 mmol/l), interpretada como secundaria a aportes ele-
vados por el liquido de didlisis mas inmovilizacién, por lo
que se decidié cambiar el liquido de didlisis por uno po-
bre en calcio. Se utilizé un liquido de hemodidlisis (Dia-
lisan AFB) que requirié para su uso la dilucién de una
parte en 35 de agua, que por error se administré puro
(4.725 mEq/1 de sodio) afiadiendo 5 mEq/] de cloruro
s6dico y bicarbonato 2 mEq/l. Una hora y media des-
pués del cambio del liquido de dialisis la paciente pre-
sentd disminucién del estado de conciencia, bradicardia e
hipertension arterial (166/116 mmHg), tratada con nifedi-
pino sublingual, y posteriormente hipotensién, requi-
riendo aumento de la dopamina, inicio de perfusién de
adrenalina, y aumento de la asistencia respiratoria. La
analitica realizada en este momento demostré: sodio,
216 mEq/}; cloro, 189 mEq/l; potasio, 4,6 mEq/l; calcio i6-
nico, 4 mmol/l (normal 1,1-1,3); pH, 7,21; bicarbonato,
15,8 mEq/l; EB-10,5; bache aniénico, 10,9; lactico,
3,6 mmol/l; glucosa, 152 mg/dl. Se retiré el liquido de
didlisis sustituyéndose por el anterior y manteniendo el li-
quido de reposicién con 140 mEq/l de sodio, logrdandose
un descenso progresivo de las cifras de sodio con nor-
malizacién a las 36 h (fig. 1). En las primeras 24 h pre-
sentd hiperglucemia grave hasta 611 mg/dl que requirié
tratamiento con insulina en perfusiéon continua hasta que
se retir6 tras 48 h. La hemodindmica se normaliz6 en 24 h
permitiendo la retirada de la perfusion de adrenalina. El
estado de conciencia se normalizé en 24 h sin presentar
alteraciones focales. Se realiz6 electroencefalograma

(EEG) y tomograffa computarizada (TC) cerebral que fue-
ron normales. Alos 15 dias present6 una crisis convulsiva
generalizada con EEG normal, que cedi6 sin tratamiento.
En el seguimiento posterior durante 3 afios presenta una
exploracién neurolégica normal sin secuelas neurol6-
gicas.

Caso 2

Nifia de 3 afios diagnosticada de seudohipoaldostero-
nismo tipo I y encefalopatia secundaria a su enfermedad
de base y a parada cardiorrespiratoria por neumotérax
durante la canalizacién de una via venosa central a los
7 meses de edad. Recibia tratamiento con cloruro sodico,
resinas de sodio y bicarbonato. Ingresa en otro centro
hospitalario con crisis convulsiva generalizada presen-
tando en la primera analitica realizada una hipernatremia
de 203 mEq/1 (el dia previo presentaba sodio, 140 mEq/l);
glucosa, 568 mg/dl; creatinina, 1,4 mg/dl; urea, 82 mg/dl;
pH, 7,15; bicarbonato, 7,3 mEq/l, y EB-18,9. La madre re-
fiere que en las 24 h previas presenté dos pequefios vo-
mitos, por lo que se le administr6 menos alimentacién
por la gastrostomia y parece que pudo repetir alguna do-
sis de medicacién, aunque al interrogar a la madre, de
bajo nivel cultural, se contradice en repetidas ocasiones.
Tras la intubacién, administraciéon de una dosis de diace-
pam y bicarbonato, la crisis convulsiva cedi6 y fue trasla-
dada a la unidad de cuidados intensivos pedidtricos
(UCIP). A su ingreso presentaba una frecuencia cardiaca
(FC) de 160 lat. /min; presién arterial, 87 /63 mmHg y sa-
turaciéon de oxigeno al 98 % con ventilacién mecénica, co-
loraciéon palida-amarillenta de piel, sin signos de deshi-
dratacion, disminucién de tejido subcutdneo y masas
musculares. En la exploracién neurolégica estd sedada,
pero con buena respuesta a estimulos y sin signos de fo-

Figura 1. Descenso del sodio y
cloro en el caso 1.
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Figura 2. Descenso del sodio y
cloro en el caso 2.

calidad. En la analitica inicial destaca: sodio, 190 mEq/j;
potasio, 3,1 mEq/L; cloro, 155 mEq/l; osmolaridad plas-
matica, 415 mosm/l; dcido lactico, 5,8 mmol/l; anién gap,
23,8; pH, 7,35; bicarbonato, 16 mEq/l; EB-9; creatinina,
0,6 mg/dl; urea, 61 mg/dl; glucosa, 414 mg/dl; orina: so-
dio, 108 mEq/}; potasio, 6 mEq/; cloro, 52 mEq/l; osmo-
laridad, 806 mEq/l. Se disminuy®6 la sedacién normalizan-
dose el estado de conciencia, pudiéndose extubar a las
8 h de ingreso. Se mantuvieron aportes de liquidos intra-
venosos isoténicos a necesidades basales con aporte de
sodio de 3 mEq/kg/dia y correccién de la acidosis meta-

TABLA 1. Riologia de la hipernatremia

Sobrecarga de sodio

Férmulas espesantes

Ingesta accidental de sal

Sales hipertonicas para inducir del vomito

Disminucion de la ingesta de agua
Edades extremas
Enfermos mentales

Incapacitados para acceder al agua
Adipsia

Pérdidas aumentadas de agua
Renal
Diabetes insfpida nefrogénica
Alteraciones tubulares renales
Extrarrenal
Gastroenteritis
Aumento de pérdidas insensibles por piel y respiracién
por aumento de temperatura
Hiperventilacion
Diabetes insipida central (traumatismos, tumores, etc.)

Hipernatremia esencial
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bélica con bicarbonato, logrando un descenso progresivo
de la natremia y alcanzando valores normales en 48 h
(fig. 2). Posteriormente se reinici6 alimentacién oral con los
mismos suplementos de sodio y bicarbonato que recibia
previamente logrando un buen control metabdlico. Duran-
te su ingreso en UCIP no presenté nuevas crisis convulsi-
vas, presentando estado neurolégico igual al previo.

Discusion

La hipernatremia es una alteracién hidroelectrolitica
descrita por primera vez en nifios por Rapoport en
194712, En los afios 1960 y 1970 fue una alteracion relati-
vamente frecuente debida a errores en la preparacion de
las formulas de alimentacion y gastroenteritis'”313. En la
actualidad, aunque sigue siendo frecuente en paises tro-
picales, en nuestro medio es excepcional®. Las causas
més frecuentes de hipernatremia se recogen en la tabla 1.
Nuestras 2 pacientes presentaron una hipernatremia gra-
ve jatrogénica, la primera por error en la preparacion de
una solucién para didlisis, y la segunda por a un aumen-
to de aportes de sodio. Hay pocos casos de hipernatremia
superior a 190 mEq/l publicados en la literatura. Moder y
Hurley, en 1990, realizaron una revisién bibliogréfica en
la que encontraron 16 pacientes, 7 adultos y 9 nifios, con
una hipernatremia mayor o igual a 200 mEq/l. Nosotros
hemos encontrado 8 casos més, dos de ellos publicados
en nuestro pais®>#1L.

La hipernatremia produce un paso de liquido desde el
espacio intracelular al extracelular para mantener un
equilibrio osmético. En menos de una hora el cerebro es
capaz de aumentar su contenido intracelular de sodio,
potasio, aminodcidos y sustancias orgénicas, consiguien-
do, en una semana, recuperar el 98 % del agua perdi-
dal25. Sin embargo, cuando la hipernatremia se instaura
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de forma muy répida, el cerebro no es capaz de aumen-
tar su contenido intracelular de solutos lo suficiente como
para preservar el volumen y se produce contraccién celu-
lar y cambios estructurales con separaciéon de las menin-
ges de la masa encefélica, pudiendo provocar roturas de
pequenas venas, hemorragias intracraneales y trombosis
de senos venosos. La hipernatremia grave se manifiesta
con agitacién e irritabilidad que puede progresar a de-
caimiento, letargia y coma. Ala exploracién fisica se pue-
de observar aumento del tono, rigidez de nuca, hiperre-
flexia, mioclonfas, asterixis, corea y crisis tonicoclénicas o
de ausencial?.

El tratamiento de la hipernatremia grave puede reali-
zarse con sueroterapia y con didlisis. Hasta la década de
1990 el tratamiento utilizado era la fluidoterapia y la diali-
sis peritoneal®”/1#, Posteriormente se ha utilizado la hemo-
dialisis hipotdnica y las técnicas de depuracién extrarre-
nal continuas, fundamentalmente cuando existe un fracaso
renal asociado’%1%. Se recomienda normalizar el nivel de
sodio en 48-72 h (a un ritmo inferior a 1 mEq/1/h)12915.
En casos de hipernatremia grave y aguda (menor de
12 h), debe conseguirse un descenso inicial rdpido hasta
165-170 mEq/l y, posteriormente, realizar una correccién
mads lenta en 48-72 h1.29.1415 En nuestros casos, la co-
rreccién de la hipernatremia se realiz6 en 36 y 48 h, res-
pectivamente. La primera paciente continué con la
hemodiafiltracién venovenosa continua que estaba reci-
biendo disminuyendo la concentracién de sodio en el li-

quido de didlisis, y la segunda fue tratada con fluidotera-
pia intravenosa.

La mortalidad de la hipernatremia grave es muy eleva-
da. De los 24 casos encontrados en la revisiéon bibliogra-
fica, incluyendo los nuestros, fallecieron 14 (58 %)3->811,
67 % (3 de 9) en adultos, y 41 % (7 de 17) en nifios. De los
pacientes con hipernatremia grave revisados, Moder y
Hurley” no hacen constar las secuelas de los pacientes
que sobrevivieron. El paciente descrito por Portel et al*
presentd oftalmoplejfa por pardlisis del VI par craneal
derecho, mientras que el publicado por Park no presen-
t6 secuelas®. Los casos pediatricos con hipernatremia gra-
ve que sobrevivieron son todos neonatales; el paciente
descrito por Roscelli et al', y los dos de Amirlak y Daw-
son® no presentaron secuelas neurologicas, mientras que
el publicado por Cooper et al'! present6 multiples acci-
dentes cerebrovasculares y crisis epilépticas. Nuestros
2 casos sobrevivieron sin presentar secuelas neurolégicas,
a pesar de presentar natremias iniciales superiores a
200 mEq/l. La primera paciente sufrié una crisis convul-
siva aislada sin alteraciones neurolégicas posteriores y la
segunda presenta igual estado neurolégico que el previo
al episodio de hipernatremia grave (tabla 2).

Se concluye que los nifios con hipernatremia grave
pueden sobrevivir sin secuelas neurolégicas con un tra-
tamiento adecuado que consiga un descenso progresivo
de la natremia.

TABLA 2. Revisién de casos con hipernatremia > 190 mEgy/|

Edad Sodio + (mEq/1) Causa Evolucién Autor y afio
41 afios 209 Ingestion de solucion salina Muerte Moder y Hurley, 1990
23 afios 214 Salino como emético Muerte Moder y Hurley, 1990
21 afos 227 Salino como emético Muerte Moder y Hurley, 1990
35 afios 200 Salino como emético Muerte Moder y Hurley, 1990
56 afios 214 Salino como emético Muerte Moder y Hurley, 1990
45 anos 190 Ingestion solucién salina Muerte Moder y Hurley, 1990
85 afios 193 Ingestién solucién salina Sobrevive Moder y Hurley, 1990
35 afios 209 Deshidratacién Sobrevive Portel et al, 1998
52 anos 206 Deshidratacion Sobrevive Park et al, 2000
<1 anos 200 Férmula concentrada Muerte Moder y Hurley, 1990
<1 afios 244 Férmula concentrada Sobrevive Moder y Hurley, 1990
<1 afios 274 Férmula concentrada Sobrevive Moder y Hurley, 1990
<1 afos 244 Férmula concentrada Muerte Moder y Hurley, 1990
<1 afios 212 Férmula concentrada Sobrevive Moder y Hurley, 1990
2 afios 190 Lavado solucién salina Muerte Moder y Hurley, 1990
1 afos 200 Maltrato infantil Muerte Moder y Hurley, 1990
2 afos 204 Salino como emético Muerte Moder y Hurley, 1990
3 afos 200 Aplicacion tépica de sal para quemaduras Muerte Moder y Hurley, 1990
8 meses 205 Solucién oral incorrecta Muerte Regueiro et al, 1992
1 meses 197 Formula concentrada Sobrevive Roscelli et al, 1994
12 dias 214 Iactancia materna Sobrevive Cooper et al, 1995
20 meses 195 Ingestién de sal Muerte Martos et al, 2000
13 dias 192 Deshidratacién Sobrevive Amirlak y Dawson, 2000
1 meses 199 Férmula espesada Sobrevive Amirlak y Dawson, 2000
7 afnos 216 Liquido de dialisis Sobrevive Borrego et al, 2003
3 anos 203 Administracién de sodio Sobrevive Borrego et al, 2003
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