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CASE REPORT

Intoxicacion por solucion alcalina casera.
¢ Conocemos los riesgos de las soluciones de rehidratacion oral?
Home alkaline solution poisoning - Do we know the risks of oral rehydration solutions?
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Resumen

Paciente de 2 afios que acude a Urgencias por cuadro de gastroenteritis aguda de 12 horas de evolucion con empeoramiento
del estado general y letargia en Ultimas horas. En domicilio inician rehidratacion oral con solucion alcalina casera. A su valoracion
en Urgencias, presenta aspecto deshidratado, mal estado general, letargia, taquicardia e hipotension arterial. Se inicia expansion
con suero fisioldégico con normalizacion de las constantes vitales. En resultados analiticos iniciales, presenta alcalosis metabolica
hipernatrémica grave con intento de compensacion respiratoria (pH 7,47, pCO2 81 mmHg, HCO3 60 mEag/L, EB +30 mmol/L, Na
182 mEg/L, lactico 19 mmol/L) con Cl en orina < 20 mmol/L y parametros de insuficiencia renal aguda. Elevacion moderada de
reactantes de fase aguda (PCR 2,8 mg/dL y PCT 3,98 ng/mL). Se inicia antibioterapia con cefotaxima. Se contacta con Unidad
de Transporte Pediatrico Balear para traslado a centro de referencia. Ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos de adultos
presentando convulsion ténico-clénica generalizada de 30 minutos (tratada con benzodiacepinas vy levetiracetam) por lo que se
procede a intubacion orotraqueal. Presenta cambios pupilares intermitentes (miosis y midriasis) y taquicardia asociada, sugestivos
de convulsion, que ceden con midazolam. Posteriormente presenta anisocoria que evoluciona a midriasis bilateral arreactiva. Se
realiza TAC craneal urgente que evidencia edema cerebral difuso e isquemia de ganglios de la base. Deterioro hemodinamico
que requiere soporte vasoactivo con noradrenalina y adrenalina. Presenta varias paradas cardiorrespiratorias (PCR) con ritmo
organizado sin pulso, recuperadas tras reanimacion cardiopulmonar avanzada, administracion de adrenalina, expansion y bolos de
calcio y potasio por hipocalcemia idnica e hipopotasemia, tras lo que se estabiliza y permite traslado aéreo a hospital de referencia
con Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos sin precisar sedoanalgesia.

Alingreso en UCIP persiste alcalosis metabdlica grave (pH 7,71 HCO3 63,2) con natremia de 166 mEg/L. Precisa correcciones de
hipopotasemia e hipocalcemia. Destaca exploracion neuroldgica clinica compatible muerte encefalica. EEG isoeléctrico y patron
de flujo reverso en ecografia doppler transcraneal. Evolucion a shock refractario y fallo multiorganico.  Se produce nueva parada
cardiorrespiratoria y éxitus.

Rehistoriando a los padres del paciente destaca en la rehidratacion casera empleada un aporte de entre 14-33 mEg/kg de
bicarbonato sédico en menos de 12 horas, que habria originado junto a la deshidratacion y la afectacion renal las alteraciones del
equilibrio acido-base e hidroelectroliticas detectadas. No se observo pérdida renal de cloro ni otras causas que las pudieran haber
justificado o agravado tras estudio endocrino-metabdlico, genético, renal y necropsia.
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Intoxicacion por solucion alcalina casera. ¢ Conocemos Ios riesgos de las soluciones de rehidratacion oral?

Abstract

2-year-old patient who comes to the Emergency Department due to a 12-hour episode of acute gastroenteritis with worsening
general condition and lethargy in the last few hours. Oral rehydration with homemade alkaline solution is initiated at home. Upon
evaluation in the Emergency Department, the patient appears dehydrated, in poor general condition, lethargic, tachycardic, and
hypotensive. Intravenous fluid expansion is initiated, achieving normal vital signs Initial analytical results reveal severe hypernatremic
metabolic alkalosis with respiratory compensation attempt (pH 7.47, pCO2 81 mmHg, HCO3 60 mEag/L, base excess +30 mmol/L,
Na 182 mEg/L, lactate 19 mmol/L) with urine chloride < 20 mmol/L and parameters indicating acute renal failure. Moderate elevation
of acute phase reactants (PCR 2.8 mg/dL and PCT 3.98 ng/mL) is observed. Cefotaxime antibiotic therapy is started. Pediatric
Transport Unit of the Balearic Islands is contacted for transfer to a referral center. While waiting for this team, the patient is admitted
to the adult Intensive Care Unit, where he experiences a 30-minute generalized tonic-clonic seizure (treated with benzodiazepines
and levetiracetam), which leads to orotracheal intubation. He presents intermittent pupil changes (miosis and mydriasis) associated
with tachycardia, which is interpreted as maintained seizure activity, he responds to midazolam. Subsequently, anisocoria develops
into bilateral arreactive mydriasis. Urgent cranial CT scan reveals diffuse cerebral edema and basal ganglia ischemia. Hemodynamic
deterioration requires initiation of vasoactive support with norepinephrine and adrenaline. Multiple cardiac arrests with organized
pulseless rhythm occur, recovered after advanced cardiopulmonary resuscitation, adrenaline administration, and calcium and
potassium boluses for ionic hypocalcemia and hypokalemia, stabilizing afterward for aerial transfer to a referral hospital with a
Pediatric Intensive Care Unit without the need for sedation or analgesia.

Upon admission to the Pediatric Intensive Care Unit, severe metabolic alkalosis persists (pH 7.71, HCO3 63.2) with sodium levels
of 166 mEg/L. Correction bolus for hypokalemia and hypocalcemia are required. Clinical neurological examination indicates brain
death. Isoelectric EEG and reverse flow pattern on transcranial Doppler ultrasound are noted. Progression to refractory shock and
multiorgan failure occurs. A new cardiac arrest and death follow.

Upon rehistory from the patient's parents, the homemade rehydration employed involved an intake of 14-33 mEg/kg of sodium
bicarbonate in less than 12 hours, which, along with dehydration and renal involvement, would have caused the detected acid-
pase and electrolyte imbalances. No renal chloride loss or other justifying or exacerbating causes are observed after endocrine-
metabolic, genetic, renal, and necropsy studies.

Key words: Metabolic alcalosis, bicarbonate, oral solution, fatal.

Descripcién del caso

Paciente de 2 anos de sexo masculino con retraso
del crecimiento intrauterino y fallo de medro como
Unicos antecedentes personales de interés que es
atendido en Urgencias por cuadro de fiebre, vomitos
y deposiciones diarreicas cuantiosas de 12 horas de
evolucion. Los padres refieren inicio de la clinica con
un vomito aislado sin productos patolégicos 'y, pocas
horas después, aparicion de deposiciones diarreicas
abundantes. Mantiene inicialmente buen estado general.
Dada la clinica, la familia inicia rehidratacion oral con
una solucion casera de limonada alcalina con buena
tolerancia. Durante el sueno el paciente presenta fiebre
con temperatura de hasta 39,8°C y, ademas, los padres
detectan empeoramiento rapido del estado general vy
dificultad para despertarle por o que contactan con el
067 vy, segun su recomendacion, acuden a Urgencias.
Los padres niegan posibilidad de intoxicacion con
algun farmaco o sustancia al alcance del paciente. No
sospechan relacion de la clinica con ingesta de ningun
alimento ni hay otros familiares, convivientes o contactos
cercanos recientes con clinica infecciosa.

A su llegada a Urgencias, el pediatra de guardia
objetiva mal estado general, aspecto deshidratado,
taquicardia de 220 Ipm e hipotension de 60/30 mmHg,
por lo que administra expansion de volumen con
suero salino fisiologico 0,9%. La gasometria venosa
inicial muestra una importante alcalosis metabdlica con
intento de compensacion respiratoria; pH 7,47, pCO2
81 mmHg, HCO3 60 mEg/L y EB +30. Lactico 19. Se
extrae analitica de sangre urgente en la que destaca
hipernatremia grave (sodio corregido por glucemia de
182mEqg/L) e hiperglucemia 234 mg/dL que condicionan
una hiperosmolalidad de 394 mOsm/kg, parametros de
insuficiencia renal aguda (urea 81 mg/dL y creatinina
1,63 mg/dL) y elevacion moderada de reactantes de fase
aguda (proteina C reactiva 2,8 mg/dL y procalcitonina
3,98 ng/mL). Sin otras diselectrolitemias. El cloro en
sangre es de 96 mmol/L y en orina, que tiene un pH de
7, <20 mmol/L.

Dada la inestabilidad hemodinamica del paciente vy las
graves alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio
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acido base, se traslada al paciente a la Unidad de
Cuidados Intensivos de adultos y se contacta con la
Unidad de Transporte Pediatrico Balear (UTPB) para
traslado a centro de referencia. Tras ingreso en la
Unidad de Cuidados Intensivos de adultos, presenta
una convulsion ténico-clonica generalizada de 30
minutos de duracion que cede tras administrar tres
dosis de benzodiacepinas (2 via rectal y 1 endovenosa)
y una dosis de carga de levetiracetam intravenoso.
Posteriormente, se procede a intubacion y conexion del
paciente a ventilacion mecanica previa administracion de
sedoanalgesia.

Alallegada de la UTPB, el paciente persiste con aspecto
deshidratado y taquicardia de 166 Ipm con tension
arterial normal. Presenta mala perfusion periférica e
hiperlactacidemia de 20 mmol/L. En la exploracion fisica
inicial, se objetivan cambios pupilares intermitentes vy
alternantes (midriasis y miosis) con reactividad a la luz,
por 1o que se interpreta la clinica como nueva crisis
convulsiva. Se administra una dosis de benzodiacepina
intravenosa con 1o que se resuelve. Sin embargo,
POCOS MiNUtos después, presenta anisocoria y posterior
midriasis bilateral arreactiva. Ante dicha alteracion, se
realiza TAC craneal urgente. Durante el traslado para
realizacion de la prueba de imagen, presenta hipotension
arterial subita de hasta 30/20mmHg con pulso gque
precisa inicio de soporte vasoactivo con noradrenalina
y adrenalina en perfusion. Se suspende sedoanalgesia.
Mantiene estabilidad hemodinamica posterior que
permite iniciar traslado al hospital de referencia con
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Durante el
traslado en ambulancia informan de resultados de TAC
craneal: edema cerebral difuso con lesiones en nlcleos
basales y diencefdlicas compatible con encefalopatia
hipdxico-isquémica aguda (llustracién 1).

Durante el trayecto en ambulancia presenta parada
cardiorrespiratoria con actividad eléctrica sin pulso
requiriendo maniobras de reanimacion cardiopulmonar

llustracion 1: Imagen del TAC cerebral.

durante 5 minutos (2 ciclos de reanimacion y una dosis
de adrenalina). A los 10 minutos, presenta una segunda
parada cardiorrespiratoria por la que vuelven a iniciarse
maniobras de reanimacion cardiopulmonar durante 20
minutos precisando en total 4 dosis de adrenalina, 2
bolos de gluconato célcico y 2 cargas de seroalbimina
al 5%. Se suspende el traslado y se retorna al hospital de
origen durante la reanimacion.

A la llegada al centro emisor se informa a la familia de la
impresion de prondstico infausto. Durante la transmision
de informacion, presenta una tercera parada cardiaca
con actividad eléctrica sin pulso de 4 minutos gque
responde a maniobras de reanimacion, que incluyen
una dosis Unica de adrenalina v una expansion de
seroalbumina al 5%. Se realiza ecocardiografia a pie
de cama durante la reanimacion objetivandose una
aceptable funcion y contractilidad cardiaca, que ademas
mejora tras aumento de soporte inotropico. Se consigue
mantener estabilidad hemodinamica dentro de la
situacion de extrema gravedad, por lo que se decide
traslado a hospital de referencia.

Durante el traslado, el paciente presenta pupilas
midriaticas arreactivas en todo momento. No se objetivan
movimientos ni respiracion espontanea. No precisa
reinicio de sedacion desde su retirada tras la primera
parada cardiorrespiratoria.  Puede retirarse  soporte
vasoactivo progresivamente, quedando a su llegada a la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediétricos Unicamente
con perfusion de adrenalina. A nivel respiratorio, se
mantiene muy estable.

A su ingreso en dicha unidad, presenta escala
de Glasgow 3/15 (M10O1V1) vy pupilas midrigticas
arreactivas. Se inicia registro de electroencefalograma
continuo de 2 derivaciones sin actividad eléctrica.
Ecografia doppler transcraneal con flujo reverso diastolico
bilateral. El paciente presenta una rapida evolucion a
fallo multiorganico en las primeras horas de ingreso. Se
objetiva elevacion de parametros de dafno miocardico
y disfuncion cardiaca sisto-diastdlica moderada-grave
biventricular (fraccion de eyeccion del 25%). Hipotension
progresiva que precisa administrar expansion de
volumen y aumentar soporte con drogas vasoactivas
sin respuesta. Ademas, comienza a presentar patrones
de electrocardiograma abigarrados con alteracion de la
repolarizacion por elevacion del segmento ST en todas las
derivaciones (excepto Il 'y VB) y con evolucion posterior a
complejos QRS anchos correspondientes a taquicardia
ventricular y que no responden a correcciones ionicas
(administracion de gluconato calcico y cloruro potasico
por hipocalcemia e hipopotasemia), a la cardioversion
eléctrica ni tratamiento con amiodarona. Durante el
ingreso, se inicia exploracion neuroldgica reglada
compatible con muerte encefdlica. Presenta nueva
parada cardiorrespiratoria en asistolia a las 20 horas del
ingreso. Dada la situacion de muerte encefélica, no se
inician maniobras de reanimacion. El paciente es éxitus.
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Discusion

Presentamos el caso de un paciente con clinica de
gastroenteritis aguda de corta evolucion que desarrolla
de forma catastrdfica una grave e infrecuente alteracion
del equilibrio acido-base e hidroelectrolitica. El anélisis de
este caso es de gran interés médico para los autores por
su excepcionalidad y, sobre todo, por la posibilidad de
prevenirlo en otros pacientes.

El determinante del fallecimiento del paciente parece
ser una grave alcalosis metabdlica hipematrémica
de instauracion aguda que produjo complicaciones
neuroldgicas y hemodinamicas letales por alteracion del
medio intermno.

En nuestro caso, se objetivd una alcalosis metabdlica
grave con un pH de 7,71 y un bicarbonato de 63mEag/L
como valores maximos durante su evolucion. En la
Pediatria son extensamente conocidas la gravedad
y consecuencias de la acidosis por su frecuencia.
Sin embargo, quiza el conocimiento de la alcalosis
metabdlica es menor, a pesar de que valores de pH
superiores a 7,65 se asocian a un 80% de mortalidad.

Los sintomas de la alcalosis metabdlica son
secundarios a la propia alcalemia, una situacion
en la que se desencadenan multiples procesos
patolégicos. Entre otros, a nivel respiratorio produce
hipoventilacion ~ compensatoria con hipoxemia
secundaria. A nivel electrolitico, el potasio se desplaza
al espacio intracelular y, ademas, se pierde por la orina
produciendo hipopotasemia’?. El paciente presentaba
hipopotasemia de hasta 2,7 mEg/L de dificil reposicion,
sin conseguir cifras en rango de normalidad en ningdn
momento. Ademas, se objetiva una disminucion de
la concentracion de calcio ionico por favorecerse
su union a la albumina, alteracion idnica también
observada en nuestro paciente. A nivel cardiaco, puede
provocar arritmias y disminucion del gasto cardiaco
y, consecuentemente, parada cardiorrespiratoria.
lgualmente, causa clinica neurolégica como irritabilidad,
desorientacion, convulsiones y coma y aumenta la
concentracion sanguinea de compuestos nitrogenados
neurotdxicos como el amoniaco’S,

Respecto a los mecanismos de compensacion de los
trastomos acido-base, la alcalosis respiratoria da lugar
a una compensacion a nivel respiratorio. Esquemas
como el diagrama de Davenport han intentado reflejar
el equilibrio &cido-base v la variacion de bicarbonato vy
presion parcial de dioxido de carbono (CO2) en caso de
activarse mecanismos compensatorios (llustracién 2).

En teoria, la pCO2 aumenta en 7 mmHg por cada
10 mEg/L de incremento de la concentracion sérica
de bicarbonato. Sin embargo, una compensacion
respiratoria adecuada nunca excede los 55-60 mmHg*.
En el paciente del caso, por tanto, no hablamos de

llustracion 2: Diagrama de Davenport (Davenport, H. W. (1974). The ABC of Acid-
Base Chemistry: The Elements of Physiological Blood-Gas Chemistry for Medical
Students and Physicians (6" ed.). Chicago: The University of Chicago Press).
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compensacion, si no de intento de la misma en todo
momento ya que la situacion de alcalemia no llega a
resolverse a pesar de un aumento de pCO2. La pCO2
habia llegado a tener valor de 81 mmHg por lo que se
entiende que ese aumento de pCO2 No se corresponde
Unicamente con una compensacion per se, si N0 que
el paciente presentaba un trastorno mixto de alcalosis
metabolica y acidosis respiratoria. Es importante sefalar
qgue, a pesar de no resolver la situacion de alcalemia,
la hipoventilacion del paciente ejercia cierto efecto
compensadory éste se pierde de forma bruscay con ello
aumenta bruscamente el pH tras la intubacion y conexion
a ventilacion mecanica invasiva con parametros estandar
de ventilacion (llustracion 3). A su llegada al centro de
referencia, se objetiva pCO2 de 47 mmHg que intenta
mantenerse en torno a 55 mmHg en horas posteriores.

Una elevacion de bicarbonato plasmatico puede
producirse como reaccion a la pérdida gastrointestinal o
renal de hidrogeniones, al movimiento de hidrogeniones al
interior de las células o al aporte exdgeno de bicarbonato.
Ademas, es necesario que esta concentracion de
bicarbonato plasmatico se mantenga, es decir, que
exista alguna condicion gue comprometa la eliminacion
renal del exceso de bicarbonato®.

llustracion 3: Representacion gréfica de la variacion de pH, pCO2, HCO3 y Na
durante la evolucion. A destacar el marcado aumento de pH tras la pérdida de
compensacion respiratoria.
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Se analizan a continuacion las posibilidades etioldgicas
del cuadro. El paciente presentaba vomitos vy
deposiciones diarreicas abundantes. Sin embargo, el
ndmero vy cantidad de estos vy la corta evolucion de la
clinica solo podria explicar parciamente la alcalosis,
pero dificiimente podria explicar las elevadas cifras de
bicarbonato alcanzadas. Respecto a la posibilidad de
pérdida de hidrogeniones en orina, el pH urinario era de
7 inicialmente y asciende en horas posteriores hasta 8,5,
por lo que una eliminacion excesiva de hidrogeniones en
orina tampoco es causa probable de la alcalosis.

Respecto a posibles aportes exdégenos, se corrobora
que, tanto en el hospital de origen como en el traslado y
en manejo en el hospital de referencia, no se administrd
bicarbonato.

Se interroga a los padres acerca de la rehidratacion oral
en domicilio. Refieren que desde el inicio de la clinica
esa manana el paciente ingiere 1 litro de una dilucion
que contiene 4 cucharaditas de bicarbonato en cada
itro de agua. No ofrecen otros liquidos. Asumiendo
que 1 cucharadita puede contener de 3 a 7 gramos
de bicarbonato sddico, se calculan unos aportes de
14-33 mEqg/kg en pocas horas. Es dificil conocer con
exactitud cuantos miliequivalentes ingiri® el paciente
por no conocer la especificamente la composicion del
bicarbonato de reposteria, pero esto podria explicar una
alcalosis hipernatrémica como la del paciente. Segin
los padres, ya habian administrado esta solucion hacia
unos meses por gastroenteritis aguda tras consultar
en su Centro de Salud siguiendo supuestamente las
recomendaciones les dieron en esa otra ocasion.

Se postula la posibilidad de que exista una tubulopatia
renal precipitante y/o agravante de la evolucion fatal. El
paciente presentd un crecimiento intrauterino retardado
y estaba siendo estudiado por un fallo de medro que
habia sido enfocado a celiaguia y déficit de hormona del
crecimiento, pero no a posibles tubulopatias como el
sindrome de Bartter o la diabetes insipida central.

El paciente no presentaba un habito polidrico, por o
que la diabetes insipida central parece un diagndstico
improbable. En cambio, si podria tratarse de un tipo de
sindrome de Bartter clasico con debut por un cuadro
de deshidratacion severa en contexto de un proceso
infeccioso. A favor de esta posible etiologia, el paciente
presentaba un fenotipo con frente abombada vy facies
triangular y; en contra, valores de potasio normal a su
llegada al hospital emisor. Ademas, el cloro en sangre
estaba discretamente descendido (96 mEg/L) vy bajo
en orina (< 20 meag/L) lo que en principio no sugiere la
presencia de una tubulopatia renal. Aun asi, ante esta
posibilidad, se cursa estudio genético por secuenciacion
masiva orientado a estos diagndsticos del gue se obtiene
un resultado normal; asi como estudio metabdlico
y hormonal que descarta un exceso de actividad
mineralcorticoide. Con ello, queda razonablemente

descartada la existencia de una patologia subyacente
como causa o agravante del cuadro clinico.

Como se ha sefialado, la elevacion de bicarbonato
en plasma es reversible si se produce una adecuada
eliminacion renal. Esta eliminacion podria haberse visto
reducida en el caso de este paciente debido a una
insuficiencia renal prerrenal, La propia activacion de la
actividad del sistema angiotensina-aldosterona secundaria
a una deplecion de volumen estimula la reabsorcion de
sodio enlos tlbulos renales, lareabsorcion de bicarbonato
y la generacion de nuevo bicarbonato. Ademas, la
hiperatremia (que parece también originada por el aporte
exogeno de bicarbonato sédico) contribuia también a la
alcalosis, ya que el aumento de sodio en el tdbulo distal
de la nefrona vy, por tanto, su mayor reabsorcion genera
secrecion de hidrogeniones y potasio en orina. Ademas,
la deplecion de potasio resultante también juega un
papel en el mantenimiento de la alcalosis, ya que activa
el movimiento de hidrogeniones hacia el interior de las
Células generando bicarbonato extracelular y un aumento
de la secrecion renal de hidrogeniones?.

Para ir méas alla y segun lo encontrado en la bibliografia?,
la variacion de la ingesta de cloruro de sodio en la
dieta tiene un impacto importante en la capacidad de
reabsorcion de bicarbonato del rindn. Los sujetos que
ingieren una dieta relativamente alta en cloruro de sodio
excretan muy facimente una carga de bicarbonato
de sodio exdbgeno con un cambio minimo en el pH
sistémico o el nivel de bicarbonato. Sin embargo, en los
sujetos que ingieren una dieta baja en cloruro de sodio,
la capacidad de reabsorcion de bicarbonato del rifidn
aumenta y una carga de bicarbonato de sodio elevara el
pH sérico vy el nivel de bicarbonato. Se podria considerar
la alta probabilidad de que la dieta de nuestro paciente de
2 anos no tuviera alto contenido en sal y que esto pudiera
haberle predispuesto a generar una mayor alcalosis.

Es importante comentar también el papel de la
hipernatremia en la clinica y morbilidad del paciente, dados
los efectos que presenta sobre el sistema nervioso central
y los riesgos de una correccion rapida. A nivel clinico,
la hipernatremia provoca una clinica caracterizada por
sensacion marcada de sed, irrtabilidad y letargia. Ademas,
puede producir fiebre. A nivel del sistema nervioso central,
la hiperosmolaridad extracelular provoca disminucion del
volumen cerebral y, con ello, traccion y desgarro de venas
intracerebrales provocando hemorragias cerebrales.
También pueden producirse convulsiones 'y, como
en los casos de correccion rapida de hiponatremias,
desencadenar una mielinolisis central  pontina  y/o
extrapontina. Asi, el estado letargico que sufre el paciente
y por el que los padres acuden a Urgencias, asi como la
crisis convulsiva presentada durante su evolucion podrian
explicarse por esta alteracion electrolitica. Sin embargo,
la neuroimagen no mostro hallazgos caracteristicos como
sangrados intraparenquimatosos, disminucion de volumen
cerebral, complicaciones trombdticas o mielinolisis.
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A pesar de no ser la alteracion electrolitica mas
frecuente, la hipernatremia puede ocurrir en pacientes
con gastroenteritis aguda que sufren una pérdida
de agua mayor a la pérdida de sodio (en diarreas
hipotonicas, por ejemplo) v que no tienen acceso o
tolerancia a liquido hipoténico que reponga esa pérdida
de agua sufrida. El paciente tenia buena tolerancia a la
rehidratacion oral segin los padres, sin embargo, se
trataba de una reposicion con un liquido hiperténico que
no solventaba el déficit de agua, por lo que es posible
que cierto grado de hipermatremia correspondiera a
esta causa. Aun asl, las cifras tan elevadas de sodio
alcanzadas en ese corto periodo de tiempo que durd
la clinica (presentd un valor maximo de 182 mEg/L) no
se justificarfan por ese mecanismo por si solo. Al igual
gue en el caso del bicarbonato, si podrian explicarse por
los aportes exdgenos excesivos de bicarbonato sédico
ingeridos. Como se comentd previamente, el estudio
hormonal y genético posterior descartd la presencia
de una patologia subyacente favorecedora tanto de
la alcalosis metabdlica como de la hipematremia.
Independientemente de la eticlogia, si esta claro en
este paciente que la instauracion de la hipernatremia fue
aguda: la clinica y el inicio de los aportes exdgenos de
bicarbonato sédico ocurrid en un periodo de unas 10-
12 horas previo a la consulta en Urgencias. Este hecho
permite disipar las dudas sobre si la propia correccion
de sodio pudiera haber sido responsable de cierta
clinica a nivel del sistema nervioso central (a su llegada
al centro de referencia, presentaba una natremia de 167
mEag/Ly, en horas posteriores, se mantuvo estable entre
166-169mEg/L). Una hipematremia aguda grave puede
ser corregida con rapidez sin riesgo de edema cerebral,
Esto se debe a que los idioosmoles que produce el
cerebro para incrementar la osmolaridad intracelular y
evitar la deshidratacion celular, alin no han tenido tiempo
de formarse y acumularse en el caso de una instauracion
brusca. La formacion de estos idioosmoles es la
responsable del gradiente osmdtico que se da en las
correcciones rapidas de hipermnatremias de instauracion
gradual y que provoca el edema cerebral’,
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Juicio clinico final

Por o tanto y para concluir, la situacion de grave alcalosis
metabdlica fue la causa del éxitus de nuestro paciente
y ésta probablemente fue de origen multifactorial:
parece gue se desencadend principalmente por una
administracion  exdgena excesiva de bicarbonato
sodico y se agravo por una situacion de deshidratacion
e insuficiencia renal aguda que podrian haber alterado
SuU excrecion.

La alcalosis metabdlica grave de rapida instauracion
puede causar dafios neuroldgicos y cardiacos graves
e irreversibles y es necesario conocerla a pesar de su
infrecuencia.

No se deben recomendar soluciones caseras de
rehidratacion cuya preparacion pueda inducir a error;
ya que pueden causar, en pacientes predispuestos,
graves complicaciones como en el caso presentado.
Por lo revisado en la bibliografia, hay descritos algunos
casos similares, de los cuales hubo 2 pacientes con
mismo desenlace fatal®”8919, Por el momento no se ha
publicado ninguno en nuestro pais.

Se podria considerar un objetivo de la presentacion de
este caso proponer la divulgacion de esta entidad, asi
como de una recomendacion oficial colegial dirigida
a personal sanitario para evitar la recomendacion de
soluciones caseras de rehidratacion oral que pueden
inducir a errores de preparacion y, con ello, presentar
consecuencias muy graves como la descrita. Esta
recomendacion seria de especial importancia en la edad
pediatrica, donde la amplisima variacion de edades y
peso de los pacientes obligan a una individualizacion de
las dosis y tipos de tratamiento.
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