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RESUMEN

Presentamos un varon de 58 arios con hipernatremia y alcalosis metabélica. Ingeria

diariamente cantidades excesivas de bicarbonato sédico (300-350 g semanales) por sinto-
mas sugestivos de ulcus péptico. Unas horas antes del ingreso, el paciente inici6 una dia-
rrea aguda. Progresivamente desarrollé debilidad muscular, disminucion del nivel de con-
ciencia y convulsiones ténicas. Fue tratado con fluidos hipotonicos, cloruro potasico, aci-
do clorhidrico 0,15 mol/! y difenilhidantoina. A los pocos dias fue dado de alta comple-
tamente recuperado. Comentamos la patogénesis de estos trastornos metabolicos y as-
pectos del tratamiento.
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HYPERNATREMIA AND METABOLIC ALKALOSIS FROM SODIUM BICARBONATE
INTAKE

SUMMARY

We report a 58 year-old man with hypernatremia and metabolic alkalosis. He had
symptoms of peptic ulcer and he usually took 300-350g of sodium bicarbonate every
week. Twelve hours before admission to the local hospital he developed acute diarrhoea,
followed by progressive muscle weakness, obtundation and seizures. He was treated with
5% glucose, potassium chloride, 0,15 mol/l hydrochloric acid and phenytoin. On dis-
charge, the patient had recovered completely. We comment on the pathogenesis and

treatment of these metabolic disorders.
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Introduccion

La hipernatremia es un trastorno electrolitico produci-
do por pérdidas acuosas excesivas (insensibles, renales o
gastrointestinales), hipodipsia o falta de aportes de agua,
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y menos frecuentemente por ganancia de sodio’. La al-
calosis metabolica (AM) es una alteracion del equilibrio
4cido-base generada por pérdida de hidrogeniones (via
digestiva o renal), estados de contraccion de volumen y
en menos ocasiones por aportes de alcalis.

La asociacion de hipematremia y AM con riesgo vital
por ingestion de bicarbonato sodico es muy poco fre-
cuente. Las escasas referencias en la literatura revisada ata-
fien a niflos® 0 a pacientes que recibieron infusiones in-
travenosas de bicarbonato*.

Presentamos un paciente tomador excesivo habitual de
bicarbonato por ulcus duodenal que desarrollo hiperna-
tremia y AM graves tras un episodio autolimitado de dia-
rrea.
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Caso clinico

Varé6n de 58 afios que acudio al hospital por disminucion del
nivel de conciencia y crisis convulsivas tonicas. Doce horas an-
tes del ingreso inici6 dolor colico abdminal y diarrea (siete-ocho
deposiciones liquidas, sin sangre, moco o pus), no acompara-
do de fiebre ni vomitos. Ingirié bicarbonato en cantidad similar
a la habitual. Progresivamente sinti¢ debilidad, temblor, mialgias,
desorientacion y movimientos anormales.

Entre sus antecedentes destacaba: Agricultor, fumador 20 ci-
garrillos/dia, enolismo cronico, epigastralgia y ardor retrosteral
durante 15 anos, que calmaba con bicarbonato sodico,
300-350 g por semana. Poliuria, polidipsia y nicturia habituales.

En la exploracion fisica destacaba: TA, 60/40; T.%, 36,8° C; pul-
s0, 120 lat/min, estuporoso, pupilas reactivas, crisis ténicas, sin
signos de focalidad ni rigidez de nuca. Bradipnea. Hepatome-
galia de 4 cm, sin ascitis. Pulsos periféricos palpables. No ede-
mas. .

Analitica: Hto, 61 %; leucocitos, formula y plaquetas norma-
les. Glucosa, 292; urea, 53; Cr, 2,7 (mg/dl); Na, 176; K, 2,7; Cl,
82 (mEq/); gasometria arterial: pH, 7,51; CO3H 64,9 mEq/I,
pCO, 79,7; pO, 58 (mmHg); osmolalidad plasmatica,
357 mOsm/kg; CPK, 177. Orina: pH, 8,5; Na, 203; K, 19 (mEqg/l);
no se dispuso de cloro; osmolalidad, 431 mOsm/kg; proteinu-
ria {+), glucosuria (-). Sedimento normal.

En urFencias recibié expansores de plasma y cristaloides
(1.000 ml"en total). En el manejo se valoré como’apropiada la
intubacion orotraqueal para evitar aspiracines y ventilacion me-
canica ajustada para no alterar la respuesta hipoventiladora a la
AM. A las cuatro horas presentaba la siguiente situacion hemo-
dinamica: TA, 100-120/60-70; PVC, 7 cm H,0; diuresis esponta-
nea, 250-300 mi/h, que se mantuvo las siguientes 24 horas.

Fue tratado con levulosa 5 % a ritmo de reposicion de las pér-
didas urinarias, CIK, CIH 0,15 mol/I (75 mEq en 500 ml de levu-
losa 5 %) por via central y difenilhidantoina. Al cabo de un dia
y medio se obtuvieron las siguientes determinaciones séricas:
glucosa, 162; Cr, 1,1; urea, 39; A. (rico, 12 {mg/dl); Na, 139;
K4,2; C1105; CO.H, 29 (mEq/l); CPK, 1.057 (MB, 45); pH, 7,38;
pCO,, 49 mmHg; GCT, 120; resto de analitica sin alteraciones
significativas. No fue posible realizar examen bioguimico de he-
ces ni coprocultivo por su falta de emision al ingreso.

Las siguientes exploraciones fueron normales: Rx torax, ECG,
ecografia abdominal y TAC craneal; o negativas: hemocultivos y
cultivo de orina. Esofagogastroscopia: hiperemia mucosa en es6-
fago distal y retraccion cicatricial de bulbo duodenal.

A los pocos dias la recuperacion neuroldgica era completa y
se habian reducido las molestias en epigastrio con anti-H,. El rit-
mo intestinal y aspecto macroscopico de las heces fue normal,
sin que se constatara diarrea en los siguientes meses. Los ana-
lisis de funcion renal, gases, bicarbonato e iones en sangre y ori-
na fueron normales en repetidos controles posteriores.

Discusion

Nuestro paciente tomo cantidades excesivas de bicar-
bonato (500-600 mEqy/dia) durante afios sin problemas es-
peciales. la polidipsia y poliuria fueron interpretadas
como mecanismos necesarios para liberarse de la sobre-
carga osmotica diaria.

La respuesta del rifion sano sometido a una ingesta cro-
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nica de bicarbonato es aumentar la excrecion renal del
mismo al disminuir su reabsorcion tubular proximal. Asi
se evita la alcalemia. En nuestro enfermo, la diarrea actu6
probablemente como desencadenante de la AM al indu-
cir una disminucion del volumen plasmético eficaz y de
la filtracion glomerular, que le impidieron despren(ierse
del exceso dietético de bicarbonato. En ausencia de otros

factores, el deterioro hemodinamico se justificaria por las

pérdidas ocasionadas por la propia diarrea, aunque recor-
tada, sumadas a la poliuria. La hipocaliemia y la hipoclo-
remia, aunque leves también, pudieron contribuir en la al-
calosis de nuestro paciente?>.

En la AM hay un aumento compensador de la pCO,,
que tiende a evitar una elevacion peligrosa del pH plas-
matico. Se debe bésicamente a una depresién de la ven-
tilacion producida por el efecto de la alcalemia sobre los
quimiorreceptores periféricos y centrales® . Existe, sin em-
bargo, un gran variabilidad entre la concentracion plasma-
tica de bicarbonato y la hipoventilacion compensadora,
especialmente cuanc},o los niveles de bicarbonato supe-
ran los 40 mEq/L. Otros procesos, como la fiebre, el do-
lor, la infeccion, la ansiedad, trastoros respiratorios cro-
nicos o enfermedades neurolégicas, pueden modificar
esta respuesta®. En nuestro paciente, la pCO, era ligera-
mente mas alta de lo esperado, lo que podria justificarse
por hipoventilacion adicional debida a su estado neuro-
logico. La disminucion ulterior de la pCO, con la correc-
cion de la alcalosis indica que no habia enfermedad pul-
monar significativa asociada.

La AM por aporte de alcali es infrecuente. Se ha des-
crito por citrato y acetato en transfusiones masivas de san-
gre o proteinas del plasma humano, por exceso de ad-
ministracion de bicarbonato en la correccion de las aci-
dosis lactica, urémica o diabética, y en el sindrome de le-
che y alcalinos?.

El' mecanismo que explica la hipernatremia en nuestro
paciente es doble: a las pérdidas hipoténicas por la dia-
rrea se sumaron los aportes excesivos de bicarbonato 3.
El efecto de las diarreas sobre el sodio plasmatico es va-
riable. Las diarreas secretorias suelen persistir tras 24 ho-
ras de ayuno; el fluido es isotonico y compuesto casi en-
teramente por sales de sodio y potasio. Las diarreas os-
moticas (lactulosa, malabsorcion y algunas infecciones en-
téricas) suelen ceder tras 24 horas de ayuno; el material
emitido es también isotonico con el plasma, pero la con-
centracion de sales de sodio y potasio es menor, corres-
pondiendo el resto de la tonicidad a otras sustancias no
reabsorbibles. Las diarreas osméticas tienen mas tenden-
cia a elevar el sodio plasmatico™”. En nuestro caso no fue
posible analizar las heces, pero el recortado episodio dia-
rreico y el contexto clinico sugeriria diarrea osmética. No
obstante, pensamos que este mecanismo no fue el Gnico
implicado en la génesis de la hipematremia. Desde el
principio sorprendia la poliuria en un paciente cuyos pa-
rametros hemodinamicos indicaban un estado hipovolé-
mico. La poliuria, la osmolalidad urinaria superior a
300 mOsm/kg, el sodio urinario elevado, la hipocloremia



y el pH urinario alcalino configuran una diuresis inducida
por bicarbonato sédico®.

La hipematremia producida por excesivo aporte de so-
dio se ha descrito en nifios alimentados o hidratados con
formulas hipersalinas, ingestion accidental de sal sin ac-
ceso libre al agua, uso de sal como emético o en lavados
gastricos y aplicaciones en quemados?®, infusiones i.v. de
bicarbonato en reanimacion cardiopulmonar* y mas re-
cientemente por enemas de fosfato sodico™.

En relacion al tratamiento interesa resaltar dos aspec-
tos. En primer lugar, las indicaciones del CIH 0,15 mol/I
en las AM no estan bien establecidas. Se admite su uso
en las formas graves y cuando esté limitado el aporte de
fluidos o sales de sodio®. Se debe administrar por via cen-
tral por ser irritante; no obstante, puede utilizarse via pe-
riférica si se prepara con una solucién de aminoacidos y
lipidos ™. En segundo lugar, lo mas controvertido en el tra-
tamiento de las hipematremias graves es la velocidad de
correccion. Parece aceptado que una correccion rapida
(12-24 horas) puede ser beneficiosa si hay constancia de
que la hipernatremia se ha instaurado en el transcurso de
pocas horas. En caso contrario se aconseja que sea mas
lenta (2-4 dias) para evitar un posible edema cerebral * ™.
La buena recuperacion de nuestro paciente con una co-
rreccion que fue relativamente rapida apoyaria que se tra-
taba de una hipematremia aguda y que los mecanismos
de regulacion cerebral no estaban plenamente desarrolla-
dos.

El bicarbonato sodico es una sal presente todavia en
muchos hogares de nuestro entomo y utilizado en espe-
cial como antiacido. Este paciente estuvo con riesgo vital

ALCALOSIS HIPERNATREMICA POR BICARBONATO

por su uso indebido. Las indicaciones actuales de! bicar-
bonato sodico son muy escasas; por ello su utilizacion en
el medio extrahospitalario no esta justificado salvo con ex-
presa indicacion y vigilancia médica.
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