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La hipernatremia es una alteracion electrolitica comiin,
aunque rara vez se debe a un exceso absoluto de sodio. La
hipernatremia grave debida a ingestion de sal comiin, bien
de forma accidental o bien como forma de maltrato infan-
til, es una entidad infrecuente pero que conlleva una alta
mortalidad, asi como dificultades para conseguir un trata-
miento terapéutico optimo. A pesar de ser ficilmente re-
conocible mediante las pruebas de laboratorio, la deter-
minacion de su etiologia es con frecuencia muy dificil de
establecer. Es importante tener presente que, incluso una
ingesta sorprendentemente pequeiia de sal puede provo-
car una hipernatremia aguda grave con desenlace fatal.

Se describen 2 casos de intoxicacion salina grave en 2 ni-
fas de 20 y 7 meses de edad, respectivamente, cuya prime-
ra manifestacion fue hipernatremia grave y convulsiones
tras la ingesta accidental de sal comiin. En el caso 1, la ad-
ministracion inadvertida de sal comiin, en lugar de aziicar,
a dos yogures provocd una hipernatremia aguda y estado
convulsivo. En el caso 2, un error en la preparacion de la
solucion de rehidratacion oral (agua saturada con sal) ori-
giné un cuadro de convulsiones, coagulopatia de consumo
y trombosis del seno venoso longitudinal. Ambos casos fa-
llecieron con el diagnoéstico de muerte encefilica.

Palabras clave:
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FATAL HYPERNATREMIA DUE TO EXOGENOUS
SALT INTAKE

Hypernatremia is a common electrolyte abnormality,
but it is rarely attributable to excess sodium. Hypernatre-
mia due to exogenous salt intake, caused either by acci-
dental ingestion or as a form of child abuse, is rare, diffi-
cult to manage and results in high mortality. Although
hypernatremia is easily recognized by laboratory tests, its
etiology is often difficult to determine. A surprisingly
small amount of salt intake can result in a fatal outcome.

We report two cases of severe salt intoxication in two
girls, aged 20 and 7 months, who presented with severe hy-
pernatremia. Both had seizures after accidental salt inges-
tion. In the first case, salt instead of sugar was inadvertently

added to two yoghurts, leading to hypernatremia and con-
vulsions. In the second case, a mistake in the preparation of
salt-saturated water as an oral rehydration solution provo-
ked seizures, coagulopathy and longitudinal venous sinus
thrombosis. Both cases developed encephalic death. We dis-
cuss the clinical course and the difficulties in the treatment
of these cases in the context of the available literature.
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INTRODUCCION

La hipernatremia es una alteracion hidroelectrolitica fre-
cuente, aunque raramente atribuible a un exceso de so-
dio. La intoxicacion salina es la forma menos frecuente de
hipernatremia en la edad pediatrica y se ha descrito por
administracion de soluciones hipertonicas en los pacien-
tes hospitalizados, soluciones de rehidratacion oral o ali-
mentos en concentracion inadecuada, eméticos salinos,
administracion topica, asi como forma de maltrato infan-
til'7. En ocasiones puede pasar inadvertida y también
existen controversias sobre cudl es el método mas ade-
cuado para su correccion, dada la escasez de casos y la
variabilidad de los tratamientos utilizados.

Se describen 2 casos nuevos en los que la administra-
cién exogena de sal produjo una hipernatremia grave y el
fallecimiento de los pacientes.

OBSERVACION CLINICA

Caso 1

Nina de 20 meses que fue trasladada por el servicio de
emergencias por cuadro de desconexién del medio y au-
sencia de respuesta a estimulos tras una convulsion toni-
coclénica generalizada de duracion no establecida. No re-
ferfan sintomas anormales en los dias u horas previos al
ingreso, ni existian antecedentes de vomitos y/o diarrea.
Entre los antecedentes destacaba dnicamente que la nina
estaba siendo controlada por retraso ponderoestatural no
filiado (peso, 9 kg; P3/10 y talla en P10). En las explora-
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ciones complementarias se observé un ionotest con sodio
superior a 60 mEq/l, en dos ocasiones, con determina-
cién de cloro normal.

A su llegada al hospital la frecuencia cardiaca (FC) era
de 200 1/m; respiratoria (FR) 45 1/m, presion arterial (PA)
75/40 mmHg y temperatura 38,5 °C. En la exploracién se
apreciaba mal estado general, respiracion superficial, mala
perfusion periférica, mioclonias palpebrales, anisocoria y
ausencia de respuesta a estimulos con hipotonia marca-
da. No se objetivaron signos clinicos de deshidratacion ni
existian antecedentes de vomitos, diarrea u otras pérdidas
anormales. Con el diagnéstico inicial de estado convulsi-
Vo, se inici6 tratamiento con diacepam y difenilhidantoina,
presentando poco después un paro cardiorrespiratorio del
que se recuperd con las medidas habituales de reanima-
cion cardiopulmonar. En las exploraciones complemen-
tarias realizadas en el momento del ingreso, destacaba la
existencia de acidosis metabdlica e hipernatremia grave
(195 mmol/D) con osmolaridad de 407 mOsm/I (tabla 1).
Se realiz6 una tomografia axial computarizada (TAC) cra-
neal que no mostro alteraciones significativas. Se efectué
una estimacion de las necesidades de liquidos para co-
rreccion de la hipernatremia de forma lenta (72 h) aunque
por inestabilidad hemodinamica precis6 expansiones de
volumen en varias ocasiones, manteniendo diuresis ade-
cuada. A las 8 h de ingreso se instaur6 didlisis peritoneal y
a las 10 h del ingreso presenté una midriasis arreactiva
bilateral e inestabilidad hemodindmica que precisé so-
porte inotropico. El electroencefalograma realizado a las
13 h de ingreso no mostré actividad eléctrica. Falleci6 a
las 33 h en situacién de muerte encefalica.

Ante el hallazgo de hipernatremia tan intensa sin datos
que justificaran una deshidratacion se volvio a interrogar
a la madre, quien confirmé que habia administrado dos
yogures con sal, por error, a pesar del rechazo de la nina
(40 g de cloruro sédico aproximadamente), 6 h antes de
que iniciara el cuadro clinico. En el estudio necrépsico
se observo edema multiorgdnico, mas marcado en pul-
moén y cerebro. En este Gltimo existian focos de extrava-
sacion hematica difusos y mas intensos en los ntcleos
grises, tilamo, hipotilamo y mesencéfalo.

Caso 2

Nina de 7 meses de edad (peso, 8 kg en P50; talla en
P25), previamente sana, que fue traida a urgencias por
cuadro de revulsion ocular y desconexién del medio. Ha-
bia comenzado 2 dias antes con fiebre alta, vomitos ali-
menticios y deposiciones blandas-liquidas en nimero de
3-4 al dia. A las 24 h la encontraron adormilada, con sed
intensa, y se recuper6 con la administracion de liquidos
(solucion de rehidratacién con 40 mEq de Na/l y solucion
de rehidratacion oral de composicion indeterminada).

En el momento de ingreso se encontraba comatosa, con
minima respuesta al dolor (test de Glasgow, 4) y presen-
taba anisocoria, bradipnea, bradicardia, y estaba mal per-
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TABLA 1. Evolucion analitica

Hora0 Hora6 Horal12 Hora 24
Caso 1
Sangre
Glucosa (mg/dl) 314 331 375 990
Creatinina (mg/dl) 0,99 0,93 0,88 0,8
Urea (mg/dD 70 76 63 58
Sodio (mmol/) 195 184 177 154
Potasio (mmol/1) 3,1 2,1 3.8 47
Ca (mg/dD 9,4 8,7 9,6
Cl (mmol/D) 136
Osmolaridad E*
(mosm/1) 407 386 375 303
Orina
Osmolaridad (mosm/l) 642 351
Na (mmol/) 240 115
K (mmol/D 32 25
Urea (g/D 41 1,7
Creatinina (mg/dl) 8 4
Caso 2
Sangre
Glucosa (mg/dD 355 504 277 541
Creatinina (mg/dD) 0,85 0,57 1 1
Urea (mg/dD 28,5 33,5
Sodio (mmol/) 178 175 170 170
Potasio (mmol/1) 3,5 3.8 48 3.4
Ca (mg/dD 9,2 7,6 7,3
Cl (mmol/D 121
Osmolaridad E*
(mosmol/1) 376 378 355 370
Orina
Osmolaridad (mosm/1) - 295
Na (mmol/I) - 107
K (mmol/D) - 33
Urea (g/D = 0,7
Creatinina (mg/dl) - 3

*Osmolaridad efectiva = Na X 2 + glucosa/18.

fundida. La FC era de 60 1/m, FR 10 r/m, PA 150/80 mmHg
y saturacion de oxigeno 98%. La paciente fue intubada y
se inici6 ventilacion mecanica. Presentaba sangrado por
puntos de puncion venosa y por tubo endotraqueal. En
las exploraciones complementarias destacaban sodio séri-
co de 178 mmol/I (tabla 1) y coagulopatia de consumo.
En la TAC craneal se objetivé trombosis del seno venoso
longitudinal. A las 7 h del ingreso present6 un cuadro de
midriasis arreactiva bilateral y deterioro hemodinamico
progresivo que precisé soporte inotrépico. La nifia fallecio
a las 41 h de ingreso. En el estudio necrépsico cerebral
destacaba la existencia de congestion difusa, con focos
de hemorragia subaracnoidea y ausencia de hemorragia
intraparenquimatosa, lesiones isquémicas focales y trom-
bosis del seno venoso longitudinal.

DiscusiON

Los casos publicados de intoxicacion salina grave son
escasos, con una mortalidad elevada, sobre todo en adul-
tos, y en estrecha relacion con la intensidad de la hiper-
natremia®*713, Aunque su incidencia ha disminuido, po-
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siblemente ésta sea infravalorada. Moder et al® revisaron
20 casos de hipernatremia exégena en ninos, la mayoria
de ellos menores de 1 ano. Los casos referidos con pos-
terioridad son escasos y la mayor parte en relaciéon con
maltrato infantil>0:14,

Los 2 casos se iniciaron con un cuadro neurolégico grave
como sintoma predominante, al igual que la mayoria de los
casos publicados en la bibliografia. Llama la atencién la ra-
pidez de instauracion de los sintomas, aunque en el primer
caso mis justificado por la ingesta elevada y concentrada de
sodio que origin6 una hipernatremia aguda. En el segundo
caso, la deshidratacion, aunque no evidente al ingreso, pro-
voco la trombosis del seno venoso que condiciond, al me-
nos en parte, la evolucién desfavorable de la paciente.

En el primer caso, un error llevo a la administracion de
sal en lugar de azdcar con un incremento neto del sodio
corporal total sin déficit absoluto de agua. En el segundo
caso, con cuadro de gastroenteritis leve, la reposicion de
liquidos con solucién de rehidratacion (Na 40 mEq/D y
otra solucién de preparacion casera con cantidades no
determinadas y posiblemente excesivas de sodio, fue la
causa de la hipernatremia.

Es importante destacar que la cantidad de sal que pue-
de provocar este cuadro es relativamente pequena, como
han referido otros autores®8, La administracién oral de sal
es total y rapidamente absorbida en el intestino, distribu-
yéndose extracelularmente antes de que se pongan en
marcha los mecanismos de excrecion renal. Por otro lado,
los ninos tienen una tasa de filtracion glomerular menor
en relacion al adulto, pero su absorcion tubular es similar,
por lo que tienen una capacidad limitada para excretar
una sobrecarga de sodio, en especial si se les limita el
aporte de agua®!510,

Una cucharilla de té no colmada tiene un minimo de
6 g de sal, que equivalen a 100 mmol de sodio. En nues-
tro primer caso se estimé un aporte minimo de sodio de
24-28 g de sal (dos cucharillas de té en cada yogur, que
equivalen a 400-480 mmol de sodio). Si se calcula el ex-
ceso de sodio administrado, suponiendo que ha existido
una redistribucion del sodio entre el liquido intra y ex-
tracelular segin la formula descrita por Moder et al®| la
cantidad de sal administrada al primer paciente seria de
21 g, lo que concuerda con el aporte referido por la ma-
dre. En el segundo caso, se estim6 un aporte de 13 g de
sal (221 mmol de sodio).

En cuanto al tratamiento de la hipernatremia éste de-
pende de que exista déficit de volumen (deshidratacion)
o aumento del sodio corporal total (intoxicacion por sal
comun), asi como de la rapidez de la instauracion de
ésta. Debido a la limitada experiencia de los casos publi-
cados, no existe unanimidad acerca de la rapidez con la
que hay que corregir la cifra de sodio en sangre. La ma-
yoria de los trabajos refieren como objetivo un descenso
lento de la natremia (48-72 h) sin especificar cual seria la
tasa optima de correccion. En caso de hipernatremia agu-

da (inferior a 12 h) y grave (superior a 200 mmol/1) se
recomienda un descenso rapido hasta 165-170 mmol/I
mediante la administracion de fluidos hipoténicos y diu-
réticos si existe un aumento neto del sodio, para evitar las
lesiones neurolégicas que produce la hipernatremia por
si misma, siguiendo posteriormente un descenso lento en
48-72 h (6-10 mmol/l/dia de sodio, con un maximo de
15 mmol/l/dia o 2 mOsm/I/h)!1718, Sin embargo, Moder
et al® en su revision no encuentran una relacion entre el
tipo de tratamiento utilizado (fluidos o dialisis peritoneal),
la composicion de los liquidos administrados y/o la velo-
cidad de correccion de la hipernatremia con el prondsti-
co, sugiriendo que la cifra inicial de sodio elevada y la
mayor edad del paciente son los factores de mal pronos-
tico mas importantes.

En nuestros casos los aportes de liquidos se adminis-
traron para la correccién lenta (72 h) de la hipernatre-
mia, utilizando suero glucosalino 1/3 y 1/4, respectiva-
mente, aunque debido a la inestabilidad hemodinamica,
mucho mas marcada en la primera paciente, fue necesa-
ria la expansion con coloides y suero salino isotonico,
condicionando un aporte de sodio mis alto del deseado.
La tasa de correccion de la osmolaridad efectiva fue de
2,25 mOms/h y 1,75 mOsm/h, respectivamente, durante
las primeras 12 h de tratamiento, segin lo recomendado
por algunos autores"17:18, En los casos revisados se co-
munico la velocidad de correccién en 8 casos (5 casos
de forma lenta de los que sobrevivieron tres y tres casos de
forma ripida de los que sobrevivieron dos).

En cuanto a las indicaciones de técnicas de depuracion
extrarrenal, la mis utilizada es la didlisis peritoneal, fun-
damentalmente indicada en los casos mas graves (sodio
superior a 170-180 mmol/D) o con fracaso renal asocia-
do!1?, sin que se pueda concluir sobre el impacto de este
tratamiento sobre el pronéstico. En nuestro primer caso se
utilizé la dialisis durante un periodo de 10 h'y a pesar de
que la tasa de descenso de la osmolaridad efectiva fue
adecuada, la nina desarroll6 una lesion cerebral irreversi-
ble. En el segundo caso, la cifra de sodio mis baja, asi
como la gravedad del cuadro neurolégico y la coagulo-
patia grave inclinaron hacia el tratamiento conservador.

Recientemente se esta revisando la utilizacién de la he-
modidlisis hipoténica?>?! y la hemofiltracion?* como téc-
nicas que pueden ser utiles en ciertos casos de hiperna-
tremia, fundamentalmente cuando existe un fracaso renal
asociado. A pesar de que la hemodialisis corrige de forma
rapida la hiperosmolaridad, no se han descrito efectos se-
cundarios o complicaciones cerebrales en los pocos pa-
cientes en los que se ha aplicado®.

Como conclusion, se desea destacar la gravedad de la
intoxicacion salina en ninos y alertar de la pequena can-
tidad de sal que puede provocar este cuadro. Es impor-
tante insistir en el riesgo que suponen las preparaciones
caseras, con una concentracion no cuantificada de sodio
en el tratamiento de las diarreas infantiles.
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