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RESUMEN

La deshidratación hipernatrémica es una anormalidad fre-
cuente en recién nacidos, pero puede ser tratada adecua-
damente y de manera oportuna, ya que si no se revierte 
puede interferir en la calidad de vida, al causar alteraciones 
neurológicas y secuelas a corto, mediano y largo plazo. En 
la etapa neonatal la causa más frecuente de deshidratación 
es la ingesta insuficiente de líquidos y son múltiples los fac-
tores asociados a la deshidratación hipernatrémica en etapa 
neonatal. En la corrección de una deshidratación hipernatré-
mica se presentan muchos factores que pueden dificultar un 
adecuado descenso de los niveles de sodio. Hacemos una re-
visión de los aspectos más importantes de la deshidratación 
hipernatrémica lo que incluye etiología, fisiología, manifes-
taciones clínicas, diagnóstico, tratamiento y complicaciones.

Palabras clave: deshidratación hipernatrémica, recién naci-
do, hipernatremia.

ABSTRACT

Hypernatremic dehydration is a frequent abnormality in 
newborns and if it is treated adequately and in a timely 
manner, since if it is not reversed it can interfere with 
the quality of life, causing neurological alterations and 
sequelae in the short, medium and long term. In the 
neonatal stage, the most frequent cause of dehydration 
is insufficient fluid intake and there are multiple factors 
associated with hypernatremic dehydration in the neonatal 
stage. In the correction of hypernatremic dehydration, 
there are many factors that can hinder an adequate 
decrease in sodium levels. We review the most important 
aspects of hypernatremic dehydration including etiology, 
physiology, clinical manifestations, diagnosis, treatment, 
and complications.

Keywords:  hypernatremic dehydration,  newborn, 
hypernatremia.
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 LME = lactancia materna exclusiva. 
 NMDA = N-metil D aspartato. 
 OMS = Organización Mundial de la Salud. 
 SNC = sistema nervioso central.
 TAUT = taurina. 
 VRAC = canales aniónicos regulados por volumen. 

INTRODUCCIÓN

La deshidratación es una morbilidad frecuente y una 
de las causas principales de mortalidad en la pobla-
ción pediátrica en el mundo. Con base en la osmola-
ridad sérica se clasifica en hipernatrémica, normona-
trémica e hiponatrémica y por su intensidad en leve, 
moderada y grave.1

En la etapa neonatal la causa más frecuente de 
deshidratación es la ingesta insuficiente de líquidos, 
que puede deberse a mala técnica de alimentación, 
producción deficiente de leche materna, preparación 
inadecuada de fórmulas lácteas artificiales, alteracio-
nes anatómicas o fisiológicas del neonato. Se traduce 
en pérdida de peso mayor a 7%, que presenta irrita-
bilidad, hipertonicidad muscular, hiperreflexia, altera-
ciones en el estado de alerta, convulsiones, presencia 
de fiebre, ictericia, así como la pérdida de peso.2

La hipernatremia es una anormalidad electrolítica 
frecuente en neonatos deshidratados y de no ser tra-
tada adecuadamente puede interferir en la calidad 
de vida, al causar alteraciones neurológicas y secue-
las a corto, mediano y largo plazo.1,2

Los factores asociados a la deshidratación hiperna-
trémica en la etapa neonatal son: edad materna, edad 
del neonato, emesis, lactancia artificial y lactancia ma-
terna inadecuada. La corrección de sodio ante una des-
hidratación hipernatrémica es un tema poco estudiado, 
en el cual se presentan muchos factores que dificultan 
un descenso adecuado de los niveles de sodio.3

HIPERNATREMIA Y DESHIDRATACIÓN 
HIPERNATRÉMICA

Se define hipernatremia como la elevación de sodio a 
nivel extracelular mayor a 145 mEq/L y se clasificada en 
leve, moderada y grave con niveles séricos de sodio de 
146-150 mEq/L, 151-160 mEq/L y >160 mEq/L, respecti-
vamente. La deshidratación hipernatrémica es la com-
binación de un estado de deshidratación con aumento 
en la concentración del sodio sérico igual o mayor a 
150 mEq/L. La mayoría de autores se refieren a deshi-
dratación hipernatrémica grave con sodio sérico mayor 
a 160 mEq/L; sin embargo, actualmente no existe un 
consenso acerca de su clasificación acorde al nivel de 
sodio sérico. Se sugiere en algunas publicaciones como 
hipernatremia leve 146-149 mEq/L, moderada 150-169 
mEq/L y grave igual o mayor a 170 mEq/L.4-7

ETIOLOGÍA

La deshidratación hipernatrémica puede ser causa-
da por aumento en la pérdida de agua, por emesis, 

diarrea, diabetes insípida, iatrogenia (entre las cua-
les se encuentran la administración de soluciones hi-
pertónicas o la preparación incorrecta de fórmulas), 
aumento de las pérdidas insensibles, falla en la técni-
ca de lactancia materna, déficit de succión, hipoga-
lactia, prematuridad. Factores de riesgo como edad 
materna, edad del recién nacido, así como peso bajo 
al nacer, se convierten en el parteaguas para el desa-
rrollo de un estado hipernatrémico. En múltiples oca-
siones se encuentra más de un factor de riesgo a la 
vez. La deshidratación hipernatrémica se presenta en 
promedio a los ocho días de vida, con un rango entre 
los dos a 14 días de vida. Es difícil conocer la inciden-
cia real debido a la falta de estudios epidemiológicos 
suficientes. Se reportan entre 1.7 hasta cinco casos 
por 1,000 recién nacidos vivos.4,8

FISIOLOGÍA

La distribución de líquido en los distintos comparti-
mientos corporales, así como el agua corporal total, 
cambia conforme cambia la edad, como se observa en 
la Tabla 1. En el recién nacido el porcentaje de líquido 
corporal es de 75 a 79%, que va disminuyendo confor-
me avanza la edad hasta alcanzar aproximadamente 
60% en el adulto. El líquido corporal básicamente se 
distribuye en los espacios intracelular y extracelular 
y éste, a su vez, se subdivide en intersticial e intra-
vascular. La osmolaridad del líquido extracelular se 
encuentra determinada por la concentración de todos 
los solutos; la tonicidad se relaciona con la concentra-
ción de aquellos solutos que no pueden atravesar las 
membranas celulares. La pérdida de líquido produce 
diferentes déficits en los espacios extracelular e in-
tracelular. En la deshidratación aguda (menor de dos 
días) la pérdida de líquido en su mayoría es a expen-
sas del espacio extracelular (75%); mientras que en la 
deshidratación prolongada la pérdida de líquidos es 
aproximadamente la misma en ambos espacios.9-11

Tabla 1: Distribución del agua corporal, expresada 
como porcentaje del peso corporal.

Agua

Edad Extracelular Intracelular Total

0-1 día 43.9 35.1 79.0
1-10 días 39.7 34.3 74.0
1-3 meses 32.2 40.1 72.3
3-6 meses 30.1 40.0 70.1
6-12 meses 27.4 33.0 60.4
1-2 años 25.6 33.1 58.7
3-5 años 21.4 40.8 62.2
5-10 años 22.0 39.5 61.5
10-16 años 18.7 39.3 58.0

Tomado de: Velásquez Jones L.22
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Las membranas que rodean a la célula son las en-
cargadas de permitir el intercambio con el líquido 
del intersticio y la difusión de solutos siendo carac-
terísticas que regulan directamente su distribución. 
El catión sodio y los aniones cloro y bicarbonato de-
terminan el volumen del líquido extracelular (LEC). 
La concentración de sodio en el LEC representa 90% 
de las partículas osmóticas efectivas y refleja el volu-
men de líquido extracelular. El potasio determina en 
gran parte el volumen de líquido intracelular (LIC). 
En la Tabla 2 se puede observar la concentración de 
cationes y aniones en el plasma, líquido intersticial, 
plasma e intracelular.11-13

La osmolaridad plasmática es dada por solutos 
distribuidos en estos espacios. El sodio, el nitrógeno 
ureico y la glucosa los principales solutos que confie-
ren esta osmolaridad.

Al verse afectada la homeostasis a nivel sistémi-
co existen mecanismos de compensación, los cuales 
intentan restablecer los niveles de osmolaridad sé-
rica normales 285-295 mOsm/L. A nivel renal, al ser 
estimulado el eje renina angiotensina aldosterona, 
permite reabsorber sodio y agua, estimulo de pro-
ducción de hormona antidiurética (ADH), lo que dis-
minuye el volumen urinario y el aumento de osmola-
ridad al estimular el centro regulador de la sed, como 
se muestra en la Figura 1.1

La liberación central de ADH en respuesta a la hi-
pertonicidad, es el resultado de la deshidratación os-
mótica de las células osmo-receptoras, localizadas en 
los núcleos o cerca de ellos. Éstos detectan pequeños 
cambios en la concentración plasmática de sodio y 
otros solutos, es de esta forma que ante osmolari-
dades por debajo de 280 mOsm/L de agua, el nivel 
plasmático de ADH cae por debajo de 1 pg/m, lo que 
permite la máxima dilución de la orina. Un aumento 

de osmoles efectivos, con aumento de la osmolaridad 
sobre 295 mOsm/L, aumenta la ADH hasta 5 pg/mL, 
al retener agua en el conducto colector renal, lo que 
incrementa la permeabilidad en la superficie luminar 
al agua de estas células, a través de la activación de 
una adenilciclasa, que aumenta la formación de mo-
nofosfato de adenosina cíclico (AMPc) a partir de 
adenosina trifosfato (ATP). El AMPc aumenta las con-
centraciones de calcio intracelular, que en conjunto 
con la calmodulina, permite agregados intracelulares 
citoplasmáticos de microfilamentos en las membra-
nas luminares; lo cual incremeneta la permeabilidad 
al agua. Con relación a tales efectos, pueden obser-
varse osmolaridades urinarias tan altas como 800 a 
1,400 mOsm/L (gravedad específica 1.023 a 1.035).11,12

La irritabilidad aparece cuando la osmolaridad sé-
rica aumenta a 350-375 mOsm/L. Al progresar los 
signos y síntomas se incluyen alteraciones de la cons-
ciencia, letargia, estupor, hiperreflexia, incremento del 
tono muscular y crisis epilépticas. Mientras la ataxia 
y los temblores tienden a presentarse cuando la os-
molaridad llega a 375-400 mOsm/L. Una vez que se 
excede dicha cifra, es probable que ocurran secuelas 
neurológicas significativas, las cuales son frecuentes 
con este rango de osmolaridad. La muerte suele so-
brevenir con osmolaridad mayor de 430 mOsm/L.13

La hipernatremia produce paso de líquido desde 
el espacio intracelular al extracelular para mantener 
un equilibrio osmótico. En menos de una hora el ce-
rebro es capaz de aumentar su contenido intracelular 
de sodio, potasio, aminoácidos y sustancias orgáni-
cas no medibles (osmoles idiogénicos), consiguiendo 
en una semana recuperar 98% del agua perdida. Esta 
respuesta conduce a la normalización del volumen 
cerebral, controlar los síntomas de la hipernatremia 
que se desarrolla lentamente. Sin embargo, cuando 
la hipernatremia se instaura de forma muy rápida, el 
cerebro no es capaz de aumentar su contenido intra-
celular de solutos lo suficiente como para preservar 
el volumen y se produce contracción celular, cambios 
estructurales con separación de las meninges de la 
masa encefálica, lo que puede provocar roturas de 
pequeñas venas, hemorragias intracraneales, trom-
bosis de senos venosos, así como daño neurológico 
permanente o muerte (Figura 2).12-16

Durante estados de hipertonicidad, la neurona se 
protege produciendo iones idiogénicos, que mantie-
nen la tonicidad y la osmolaridad intraneuronal. La 
producción es en minutos, pero su metabolismo y de-
gradación pueden demorar horas o días. Al rehidra-
tar al niño o disminuir la osmolaridad sérica en forma 
rápida, la neurona trata de compensar esta alteración 
del equilibrio osmótico, al ingresar agua al medio in-
tracelular con producción de edema cerebral.12

CLASIFICACIÓN

La hipernatremia se clasifica de acuerdo con el tiem-
po de inicio y la gravedad:5,17

Tabla 2: Composición del plasma, líquido intersticial  
e intracelular (mEq/L).

Plasma

Líquido

Intersticial Intracelular

Sodio 140.0 145.5 12
Potasio 4.5 4.8 160
Calcio 5.0 2.8 2
Magnesio 1.5 1.0 34
Cloro 104.0 116.6 2
Bicarbonato 24.0 27.4 10
Sulfato 1.0 1.2 –
Fosfato 2.0 2.3 –
Proteínas 15.0 8.0 54
Aniones no 
determinados 
(ácidos 
orgánicos)

5.0 5.6 –

Tomado de: Velásquez Jones L.22
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1. Tiempo de inicio: de éste depende la estrategia te-
rapéutica

a. Aguda: aumento de sodio < 48 horas
b. Crónica: duración del incremento de sodio > 

48 horas
2. Gravedad: dependiente de los niveles séricos de 

sodio
a. Hipernatremia leve: 146-150 mEq/L
b. Hipernatremia moderada: 151-159 mEq/L
c. Hipernatremia grave: ≥ 160 mEq/L

FACTORES DE RIESGO

Existen múltiples estudios que se han encargado de 
analizar la relación entre diferentes factores mater-
nos, perinatales y neonatales asociados a la hiperna-
tremia en los primeros días de vida. Entre ellos po-
demos encontrar nivel bajo de educación materna, 
edad materna avanzada, poca experiencia en lactan-
cia materna. Factores perinatales incluyen la aneste-
sia peridural, nacimiento por cesárea.17

Los primeros días después del nacimiento son cru-
ciales para la salud del neonato, por lo que es nece-
saria la vigilancia durante este tiempo, pues en este 
periodo existe pérdida de peso y riesgo de deshidra-
tación. La lactancia materna exclusiva (LME) represen-
ta el primer vínculo entre el recién nacido y la madre, 
siendo el alimento ideal para el desarrollo y crecimien-
to. La Organización Mundial de la Salud (OMS) reco-
mienda LME durante los primeros seis meses de vida 
del bebé para lograr un crecimiento y desarrollo ade-
cuados; sin embargo ésta sigue siendo poco común.18

El sodio normal en el calostro humano es de 22 
mEq/L; en la leche transicional de 13 mEq/L (del 
quinto al décimo día) y en la leche madura alrede-
dor de 7 mEq/L. Sin embargo, existen informes de 
niveles de sodio excesivamente altos en la leche de 
la madre. Las concentraciones de lactosa y cloruro 
de sodio se combinan para mantener la leche de la 
madre isoosmolar al plasma, una caída en la concen-
tración de lactosa debido a falla de la lactancia lleva-
ría a un incremento en la concentración de sodio. Las 

Figura 1: 
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concentraciones elevadas en la leche materna son en 
realidad un marcador de bajo volumen lácteo, debi-
do a mala técnica de amamantamiento.18,19

La barrera hematoencefálica (BHE) es la estructu-
ra constituida por las células del endotelio vascular, 
además de los pericitos, astrocitos, la lámina basal 
de la pared capilar y la microglía. La BHE conforma 
un mecanismo de intercambio bidireccional de la 
interfase del componente intravascular y el parén-
quima cerebral, provee al cerebro con los nutrien-
tes esenciales y se encarga del flujo de compuestos 
de desecho, lo cual permite mantener la homeosta-
sis del microambiente químico del sistema nervioso 
central (SNC). Se resumen tres funciones de la BHE: 
proteger al cerebro de los compuestos y las sustan-
cias circulantes en la corriente sanguínea, transporte 
selectivo desde la red capilar al parénquima cerebral 
y metabolizar elementos de la sangre hacia el tejido 
nervioso y viceversa.13,20

Pollock y Arieff encuentran diferencias entre la 
hipernatremia que se produce en menos de cua-
tro horas y la que se produce entre cuatro horas 
y siete días. En el primer caso, se produce salida 
de agua del encéfalo con aumento en la concentra-
ción de los iones intracelulares, en especial sodio, 
potasio y cloro, debido a la pérdida de agua más 
que por ganancia de los mismos. A partir de las 
cuatro horas comienzan a detectarse los llamados 
osmoles idiogénicos: glutamina, glutamato, aspar-
tato, taurina, glicina, ácido gama aminobutírico 
(GABA). También se ha encontrado aumento en la 
concentración de glucosa y urea. Si la hipernatre-
mia se mantiene por más de siete días, los osmoles 
idiogénicos forman entre 50 y 60% de los solutos 
intracelulares del encéfalo, el agua y los electro-
litos regresan a sus valores anteriores al inicio de 
la hipernatremia, pero la osmolaridad intracelular 
permanece elevada. No hay datos disponibles so-

Figura 2: Compartimentos intra y extracelular bajo condiciones normales y estado de hipernatremia. Normalmente los com-
partimientos de líquido extracelular e intracelular representan 40 y 60% del agua corporal total (panel A). La pérdida de agua 
pura reduce el tamaño de cada compartimento proporcionalmente (panel B). Contrariamente a lo que se creería, el volumen 
de líquido extracelular se reduce en esta situación, no es normal, aunque la reducción a menudo no es clínicamente evidente. 
El contenido de sodio del líquido extracelular permanece sin alteraciones, pero uno de cada 2.5 litros de agua que se pierde 
es el comportamiento de líquido extracelular. La pérdida de sodio provoca una pérdida de volumen relativamente mayor 
en el compartimiento de líquido extracelular que el compartimiento de líquido intracelular (panel C). La pérdida de potasio 
además de la perdida de sodio reduce más el compartimento de líquido intracelular (panel D). La ganancia de sodio da como 
resultado un aumento en el líquido extracelular pero una disminución en el líquido intracelular (panel E). En cada panel, los 
círculos abiertos indican sodio y los círculos sólidos potasio; la línea discontinua entre los dos compartimentos representa la 
membrana celular, y el sombreado indica el volumen intravascular.
Tomado y adaptado de: Adrogué HJ et al.12
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bre cuándo desaparecen los osmoles idiogénicos 
en la hipernatremia.11

Existen numerosas sustancias con capacidad os-
mótica en las neuronas, muchas de ellas son de pe-
queño tamaño y estructuralmente consisten en os-
molitos orgánicos que participan en las respuestas 
adaptativas de volumen y a las que se ha denomina-
do osmoles idiogénicos (idiógenos o endógenos). 
De tal manera que 50% son aminoácidos y 25% co-
rresponden a polioles. Participan en la regulación 
del volumen celular en el sistema nervioso y dado 
que su síntesis completa requiere unas 48 horas, se 
considera ese tiempo al necesario para clasificar a 
un trastorno de la osmolaridad cerebral en agudo o 
crónico.21

El glutamato y su derivado aminado: glutamina, 
taurina, glicina y betaína, a lo que se suman dos molé-
culas que participan en la reserva energética: la crea-
tina y fosfocreatina, el mioinositol, la glicerofosforilco-
lina, glicerofosforiletanolamina y las trimetilaminas.21

El glutamato y el aspartato son aminoácidos áci-
dos, ya que poseen dos grupos carboxílicos (dicar-
boxilatos), cumplen funciones como neuromedia-
dores excitatorios y se liberan durante los episodios 
convulsivos, como así también en situaciones de 
isquemia-reperfusión y trauma asociadas a estrés 
oxidativo, en el sistema nervioso. En cambio la glici-
na resulta ser un neuromediador inhibitorio cuando 
se liga a receptores específicos glicinérgicos, pro-
vocando un ingreso de cloro que hiperpolariza la 
membrana celular. El estímulo glicinérgico inhibe la 
liberación de vasopresina. Pero por otra parte, se une 
a los sitios de glicina de los receptores N-metil D as-
partato (NMDA) sensibles al glutamato y participa en 
la génesis del edema cerebral en la isquemia.21

La taurina es un aminoácido azufrado (sulfoami-
noácido) proveniente de la vía sintética metionina-
cisteína que posee grupos sulfónicos, cumple roles 
antioxidantes y además osmorreguladores. Se mo-
viliza a través del transportador de taurina (TAUT) 
desde los capilares hacia el astrocito y es libera-
do a través de los canales aniónicos regulados por 
volumen (VRAC) ante situaciones de hipoosmo-
laridad. También activa receptores de glicina in-
hibiendo la vasopresina, es agonista del receptor 
GABA-A y resulta neuroprotectora ante la toxici-
dad del amonio.21

Entre los alcoholes, el mioinositol que es un hexa-
alcohol, juega un rol importante en las respuestas li-
beradoras de osmolitos al espacio extracelular frente 
a situaciones de hipoosmolaridad que podrían pro-
vocar el ingreso de agua a las neuronas. Así como 
hemos visto que las neuronas liberan mioinositol en 
25%, los astrocitos participan en una respuesta regu-
latoria de su volumen eliminando iones tales como 
sodio (13%), potasio (29%) y cloro (19%) junto a ami-
noácidos y mioinositol (15%).21

La generación de osmoles idiógenos en las cé-
lulas del cerebro lo protegen de la deshidratación 

celular por cambios osmolares, como se puede 
observar en la Figura 3, pero si en el tratamiento 
no se tiene cuidado de un restablecimiento cui-
dadoso y lento del estado osmolar, será sin duda 
un factor que genere más daño que el causado 
por la deshidratación y la hipernatremia por sí 
mismas. Un descenso rápido del sodio sérico, 
hará que ingrese agua libre a las células y llevar a 
edema cerebral.21-23

Figura 3: Adaptación celular y relación de osmolaridad séri-
ca y urinaria. (A) La hipernatremia provoca una salida rápida 
de agua por osmosis, que activa la regulación de volumen. El 
último contrarresta la fuerza de contracción celular reunien-
do inicialmente osmolitos iónicos (en cuestión de minutos) 
y, posteriormente, a través de un proceso de transcripción, 
reemplazando los osmolitos iónicos con osmolitos orgánicos 
más compatibles (en cuestión de horas o días). La acumu-
lación de osmolitos orgánicos intracelulares, aunque menos 
tóxicos, puede causar múltiples disfunciones celulares como 
lo demuestra la degradación continua del ADN y el estrés 
oxidativo. El tejido puede amortiguar el líquido extracelular 
Na+ y constituye otro aspecto potencial de la regulación de 
la concentración de Na+. Hasta que se corrija la hiperosmola-
ridad, estas anormalidades persisten. (B) Se representa la re-
lación entre la osmolalidad del plasma y la orina durante las 
fases (a) de génesis, (b) de adaptación y (c) de corrección 
(resolución) de un episodio de hipernatremia.
Tomado y adaptado de: Qian Q.23
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PRESENTACIÓN CLÍNICA

La presentación clínica usualmente se expone en un 
rango de edad alrededor de tres a 21 días, en el cual 
los primeros signos y síntomas son difíciles de iden-
tificar tanto para las personas quienes se encargan 
del cuidado de los neonatos como del médico tra-
tante, siendo signos no específicos como letargia e 
irritabilidad.4

Un neonato que perdió más de 10% de peso, tiene 
alrededor de 48 veces más probabilidad de presen-
tar deshidratación hipernatrémica, que los neonatos 
que pierden menos de 10%.3

En la deshidratación hipernatrémica los cambios 
a nivel celular principalmente en el cerebro causan 
cambios de osmolaridad y por lo tanto edema ce-
rebral, su presentación es variable y dependerá de 
la severidad tanto en cambios de osmolaridad, nive-
les séricos de sodio y pérdida de peso secundaria a 
agua corporal que pueden incluir fiebre taquicardia, 
hipotensión, llenado capilar disminuido, alteraciones 
en el esfuerzo respiratorio, alteraciones en la turgen-
cia de la piel, sed intensa.17-19

Las manifestaciones clínicas en orden de frecuen-
cia de mayor a menor son: fiebre, mucosa seca, ic-
tericia, rechazo al alimento, somnolencia, fontanela 
hundida, signo de lienzo húmedo, oliguria, taquicar-
dia, crisis epilépticas, dificultad respiratoria, taquip-
nea, vómito e hipotensión. Como se puede observar 
en la Tabla 3, algunas de las manifestaciones clínicas 
acorde al porcentaje de pérdida de peso.6,8,18

La incidencia varía en diferentes áreas del mun-
do; sin embargo, con prevalencia en países en vías 
de desarrollo, lamentablemente los escasos estudios 
epidemiológicos en nuestro país no permiten tener 

una idea precisa acerca del gran impacto de esta en-
tidad en nuestra población.4,8

Las alteraciones del nivel de consciencia se corre-
lacionan con la severidad de la hipernatremia. Puede 
aparecer letargia, confusión y otros signos de altera-
ción del estado mental, irritabilidad neuromuscular 
con hiperreflexia, espasticidad, contracciones, crisis 
epilépticas, estupor y coma.15,24,25

En la hipernatremia grave se puede encontrar 
durante la exploración física aumento del tono en 
las extremidades con hiperreflexia, turgencia de 
la piel, rigidez de nuca, llenado capilar retardado, 
mioclonías, asterixis, corea y crisis tonicoclónicas 
o de ausencia. En los casos más graves, se obser-
van fasciculaciones de los párpados, de los mús-
culos faciales, crisis epilépticas, rigidez generali-
zada, opistótonos y depresión de los movimientos 
respiratorios.11,13,16

Las crisis epilépticas típicamente están ausentes, 
excepto en casos con un descenso rápido, inadverti-
do de sodio o una rehidratación agresiva.18

Algunas complicaciones, especialmente neuroló-
gicas como edema, crisis epilépticas o letargia, se 
relacionan con la hipernatremia y son secundarias a 
los cambios osmóticos que sufren las neuronas. En 
la Figura 4 se esquematiza el efecto de la hiperna-
tremia a nivel cerebral. Es interesante notar que la 
sintomatología observada, sobre todo en los casos 
con niveles altos de sodio, son letargia, hipoactivi-
dad, irritabilidad, pero no crisis epilépticas.3,12

DIAGNÓSTICO

La Academia Americana de Pediatría sugiere sospe-
char y seguir a neonatos con una pérdida de peso 

Tabla 3: Estimación clínica del porcentaje de peso perdido.

Grado de deshidratación Leve Moderado Grave

Pérdida de peso, (%)
Lactantes 5 10 15
Niños mayores 3 6 9

Pulso Normal Ligeramente 
incrementado

Muy incrementado

Tensión arterial Normal Normal o baja Normal o baja
Llenado capilar < 2 segundos 3-5 segundos > 6 segundos
Fontanela anterior Normal Ligeramente deprimida Muy deprimida
Tono ocular Normal Ligeramente disminuido Muy disminuido
Lágrimas durante el llanto Presentes Disminuidas Ausentes
Mucosa oral Hidratada o saliva filante Seca Muy seca
Sed Leve Moderada No puede beber
Turgencia de la piel Normal Disminuida Sin turgencia
Estado neurológico Alerta o ligeramente 

irritable
Irritable Letárgico

Gasto urinario Normal Disminuido Anuria

Tomado de: Botas SI et al.18
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mayor a 5 % por el riesgo de presentar hipernatre-
mia; sin embargo, todavía algunos estudios conside-
ran normal la pérdida de peso entre 7 a 10% durante 
la primera semana de vida.3

Los recién nacidos con una pérdida de peso ma-
yor a 10% con respecto al peso del nacimiento, tie-
nen alto riesgo de desarrollar deshidratación hiper-
natrémica, Mangaro y colaboradores encontraron 
que de 686 neonatos vigilados durante seis meses, 
53 presentaron una pérdida de peso mayor de 10%, 
19 tuvieron concentraciones de sodio mayores de 
149 mEq/L (rango de 150-160). La máxima pérdida 
de peso se observó entre el tercer y cuarto días de 
vida en quienes nacieron vía vaginal, entre el cuarto 
y quinto días en los obtenidos por cesárea.19

Todos los niños que muestren una pérdida de peso 
igual o mayor a 10%, deben ser examinados por el 
pediatra y se les solicitarán niveles séricos de sodio.19

La gravedad de la deshidratación hipernatrémica 
se puede clasificar de acuerdo al porcentaje de pér-
dida de peso en:26

1. Leve: déficit de peso de 5% en lactantes (o recién 
nacidos) y 3% para niños mayores de dos años.

2. Moderada: déficit de peso de 10% en lactantes (o 
recién nacidos) y 6% para niños mayores de dos 
años.

3. Grave: déficit de peso de 15% en lactantes (o re-
cién nacidos) y 9% para niños mayores de dos 
años.

La edad gestacional indica que se trata de un pro-
blema de neonatos a término y con buen peso al na-
cer. Si existe pérdida de peso igual o mayor de 10%, 
el bebé debe ser pesado diariamente hasta verificar 
una adecuada velocidad de crecimiento. Sin duda, es 
candidato a la toma de muestra para descartar hiper-
natremia.3,23

Medir la osmolaridad es otro parámetro muy impor-
tante, no sólo para el diagnóstico, sino para evaluar el 
adecuado y paulatino restablecimiento del volumen 
hídrico, así como el descenso de sodio. Los estudios 
de osmolaridad sérica han demostrado una relación 
lineal entre el nivel de osmolaridad y alteraciones en 
el estado mental. Se deberá calcular la osmolaridad 
efectiva con la siguiente fórmula: osmolaridad efecti-
va = 2 (Na + K) + glucosa (mg/dL)/18. Se puede cal-
cular también si se dispone de todos los datos con la 
siguiente fórmula: osmolaridad (mOsm/L) = 2 (Na + 
K) + glucosa (mg/dL)/18 + BUN (mg/dL)/2.8.12,27

Puede ayudar al diagnóstico la determinación 
de la osmolaridad y el volumen urinario. En pacien-
tes con una función renal e hipotalámica normal, 
la osmolaridad en orina será mayor de 700 a 800 
mOsm/L, un hallazgo que implica unas pérdidas de 
agua libre no reemplazadas, sobrecarga de sodio, ra-
ramente, un defecto primario de sed.12,25

El examen general de orina muestra densidad es-
pecífica, generalmente mayor a 1,020, debido al me-

canismo homeostático de resorción de líquidos. En 
caso de registrar densidad específica menor a 1,020, 
se deberá descartar alguna nefropatía intrínseca, por 
la incapacidad de realizar esos mecanismos.3

La determinación sérica de cloro ayuda general-
mente a calcular la brecha aniónica (anión gap), la cual 
permite descartar otras causas de acidemia, como aci-
demias orgánicas o cetoacidosis diabética. Se calcula 
mediante la siguiente fórmula: (Na + K) – (Cl + HCO

3
). 

Tiene como valor normal entre 8 y 12 mEq/L.24

Como los pacientes con deshidratación hiperna-
trémica a menudo tienen síntomas de alteración del 
sistema nervioso central, se les efectúa una punción 
lumbar. El líquido cefalorraquídeo muestra hiperos-
molaridad, aumento en la concentración del sodio y 
de proteínas. Una diferencia en la osmolaridad del 
líquido cefalorraquídeo mayor de 7 mOsm/L con res-
pecto a la osmolaridad plasmática indica que hay o 
habrá graves daños neurológicos.11

Figura 4: Efectos de la hipernatremia sobre el cerebro y su 
respuesta adaptativa. A los pocos minutos de desarrollarse 
la hipertonicidad, la pérdida de agua de las células cerebra-
les provoca disminución del volumen del cerebro y aumento 
de la osmolaridad. La restitución parcial del volumen cere-
bral se produce en unas horas a medida que los electrolitos 
entran en las células cerebrales (adaptación rápida). La nor-
malización del volumen cerebral se completa en varios días 
como resultado de la acumulación intracelular de osmolitos 
orgánicos (adaptación lenta). La osmolaridad elevada per-
siste a pesar de la normalización del volumen cerebral, La 
corrección lenta del estado hipertónico restablece la osmo-
laridad cerebral normal sin inducir edema cerebral, ya que 
la disipación de los electrolitos y osmolitos orgánicos acu-
mulados se mantiene a ritmo de la repleción de agua. Por 
el contrario, una corrección rápida puede provocar edema 
cerebral, ya que la absorción de agua por las células cere-
brales supera la disipación de los electrolitos y osmolitos 
orgánicos acumulados. Una terapia agresiva conlleva riesgo 
de deterioro neurológico grave debido al edema cerebral.
Tomado de: Adrogué HJ et al.12
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TRATAMIENTO

La deshidratación hipernatrémica crea un microam-
biente hiperosmolar y se establece lentamente. Du-
rante el proceso las células del sistema nervioso 
central se protegen de la deshidratación al acumular 
osmoles idiogénicos. Las complicaciones que se pre-
sentan en el curso de la patología o del tratamiento 
están relacionadas con la velocidad de descenso de 
los niveles de sodio. Actualmente no existe consenso 
sobre el manejo de la hipernatremia para una ade-
cuada corrección; sin embargo, los cambios bruscos 
de niveles séricos de sodio llevan a la disminución 
acelerada de la osmolaridad que produce despla-
zamiento rápido del agua al interior de las células 
con el consecuente desarrollo de complicaciones 
neurológicas.19 Desde la década de los años 60 del 
siglo XX, se demostró la fisiopatología de las crisis 
epilépticas al corregir estados hiperosmolares por 
hipernatremia. Se han informado crisis epilépticas 
al emplear correcciones intravenosas, como con las 
exclusivamente orales. La velocidad de rehidratación 
también influye en la posibilidad de que aparezcan 
crisis epilépticas. En 1975, Banister y su equipo re-
portaron el tratamiento intravenoso de 38 niños con 
deshidratación hipernatrémica hiperosmolar grave. 
Los niños que se rehidrataron a razón de 150 mL/kg/
día tuvieron mayor riesgo de desarrollar crisis epilép-
ticas y edema periférico, que en quienes se restrin-
gieron los líquidos a 100 mL/kg/día.19,23

Minutos después de desarrollarse la hipertonici-
dad, la pérdida de agua causa deshidratación de las 
células cerebrales e incrementa la osmolaridad. La 
restitución parcial del volumen de agua ocurre en 
horas con la entrada de electrolitos a las células ce-
rebrales (adaptación rápida). La normalización del 
volumen cerebral se completa en varios días como 
resultado del acúmulo intracelular de osmoles orgá-
nicos (adaptación lenta). La hiperosmolaridad per-
siste a pesar de la normalización del volumen ce-
rebral. Una corrección lenta del estado hipertónico 
restablece una osmolaridad cerebral normal sin in-
ducir edema cerebral, con la disipación de electro-
litos y osmoles orgánicos acumulados, al recuperar 
el volumen de líquido perdido. En contraste, una rá-
pida corrección causa edema cerebral, resultado de 
la rápida entrada de agua a la célula, incapaz de di-
sipar igual de rápido los osmoles orgánicos que los 
electrolitos acumulados. Por eso la terapia agresiva 
conlleva un alto riesgo tanto de daño neurológico, 
como de edema cerebral.15

Los dos mayores puntos de acuerdo entre las 
guías publicadas son el hecho de considerar la hiper-
natremia como una enfermedad seria y la necesidad 
de disminuir el sodio sérico lentamente con una velo-
cidad de 0.5 mEq/L por hora como máximo.21

Los neonatos con sodio sérico menor de 160 
mEq/L y en quienes las condiciones del abdomen 
son adecuadas y no hay alguna contraindicación 

para la ingesta oral, ésta es la vía de corrección. Se 
prefiere la leche humana (fórmula de inicio en su au-
sencia) porque garantiza un volumen adecuado que 
satisface los requerimientos y recupera el déficit.

Los objetivos del tratamiento son:

1. Mantener el volumen intravascular: tratar el cho-
que si lo hay.

2. Recuperar el líquido perdido.
3. Restablecer el equilibrio entre compartimientos: 

deshidratación celular.
4. Establecer una tasa de disminución de sodio que 

no exceda 0.5 mEq/L/h.
5. Proteger al cerebro.

El ABC del tratamiento de la deshidratación hiper-
natrémica incluye:

1. Agua libre necesaria para diluir el sodio 12 mEq/L 
en 24 horas.

2. Volumen de líquido a pasar en las siguientes 24 
horas.

3. Concentración de sodio en las soluciones.

Una corrección más lenta es prudente en pa-
cientes con hipernatremia de duración prolongada 
o desconocida, porque la disipación de los solutos 
acumulados a nivel cerebral ocurrirá en un periodo 
de varios días. En estos pacientes, reducir la concen-
tración sérica de sodio como máximo 0.5 mEq/L por 
hora, previene el edema cerebral y las crisis epilép-
ticas.12,25

La restauración del déficit se realiza en uno a cua-
tro días, incluso se puede llevar hasta seis días según 
la natremia obtenida al ingreso:18

1. Na sérico de 145 a 157 mEq/L: en 24 horas.
2. Na sérico de 158 a 170 mEq/L: en 48 horas.
3. Na sérico de 171 a 183 mEq/L: en 72 horas.
4. Na sérico de 184 a 194 mEq/L: en 84 horas.

COMPLICACIONES

Dentro de las principales complicaciones reconoci-
das en la deshidratación hipernatrémica se encuen-
tran: hiperglicemia, hipocalcemia, lesión renal aguda, 
trombosis venosa, coagulación intravascular disemi-
nada, hemorragia intracraneal, edema cerebral, even-
tos epilépticos.28,29

Los eventos epilépticos que ocurren en los ca-
sos de deshidratación hipernatrémica son debidas, 
la mayoría de las veces, a un descenso rápido de la 
concentración de sodio en el espacio extracelular por 
soluciones hipoosmolares para el estado patológico 
que implica la hipernatremia, con movilización neta 
de agua hacia el interior de la célula, lo cual lleva al 
edema cerebral.19

La mortalidad en hipernatremia aguda con un so-
dio mayor a 160 mEq/L puede llegar a presentar una 
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mortalidad alrededor de 45% y alrededor de 10% en 
hipernatremia crónica. Fatih Bolat y colaboradores, 
en un estudio realizado en 2007-2011 en el hospital 
de Cumhuriyet University en Sivas, Turquía, dividie-
ron a su grupo de estudio con base en el nivel sérico 
de sodio al ingreso en tres grupos, grupo 1 de 150 a 
160 mEq/L, grupo 2 de 161 a 170 mEq/L y grupo 3 de 
171 a 189 mEq/L, ante lo cual reportaron una mortali-
dad de 3.6, 17.3 y 66.6%, respectivamente.4,30

CONCLUSIÓN

La deshidratación hipernatrémica en pacientes me-
nores de 28 días de edad es una patología frecuente. 
En la actualidad requerimos el desarrollo de proto-
colos de estudio, así como algoritmos de tratamiento 
para la deshidratación hipernatrémica grave en re-
cién nacidos, que cumplan con metas de tratamiento 
seguras, es decir, un descenso igual o menor a 0.5 
mEq/L/hora, con la finalidad de aumentar el éxito de 
tratamiento y disminuir tanto la mortalidad como las 
complicaciones.
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