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INTRODUCCION 

La hlponatremia constituye una entidad comunmente vista 
en pediatría. Los estados hlponotrémlcos se presentan en 
una gran variedad de enfermedades y tiene Importancia 
clínica variable.' El sodio es el catión més Importante -
del líquido extracelular y el principal soluto osmótlcamen­
te activo, responsable del mantenimiento de los volúmenes 
lntravascular e lnterstlclal.:?' 11 El sodio corporal total al - -
Igual que la osmolarldad plasmétlca, son regulados por un 
mecanismo homeostétlco de retroalimentación negativa con 
ajustes en la excreción urinaria de sodio; los cambios en 
la excreción son debidos a variaciones en la reabsorción 
tubular da sodio; la reabsorción as determinada por fac­
tores como la presión hldrostátlca de los capilares porl­
tubulares y la concentración ptasmétlca de proteínas. 2 

Se define como hlponatremla, Ja existencia en sangre de 
menos de 130 mEq/I de sodlo.•·5 En nuetro medio, las - -
causas más frecuentes de déficit de sodio sen debidas a 
pérdidas elevadas por diarrea y/o aporte deficiente de -
este lón.•·6 

La hiponatremla se puede presentar con déílcl t de agua 
corporal, así como en normovolemia. ,, •. o.to (Cuadro 1 ): 

1) Hlponetremle goo déficit de agua <hloqyolemjal. 
Esta se presenta con depleslón del volúmen del líquido 
extracelular, la podemos dividir en: 

a) Pérdidas extrarrenales: Vómitos, diarrea, tercer es­
pecia, pancreatllis, trauma muscular, quemaduras. 

b) Pérdidas renales, Diuresis osmó//ce (glucosa', urea, 
menlfol), uso excesivo de dluré//co, def/clencle de 
mlnerelocortlcoldes, nefritis perdedora de sodio. 
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2) Hlponetremle con exceso de agye corporal (dlluclonall. 
Exceso corporal de egue con sodio corporal elevado. 

a) Slndrome nefrótlco. 
b) Clrrósls. · 
c) Insuficiencia cardiaca. 
d) Insuficiencia renal aguda y crónica. 

3) Exceso de agua corporal con sodio corooral normal. 

a) Hipotiroidismo. 
b) Deficiencia de Glucocortlcoldes. 
c) Medicamentos. 
d) Slndrome de secreción Inapropiada de hormona 

antldlurétlca. 
e) Intoxicación latrógena. 
f) Polidipsia compulsiva. 

CUADRO CLINICO: 
Los síntomas que se presentan en la hlponetremla de--­
penden de le etiología, magnl tud y tiempo de lnstalaclón 
del estado y tienen relaclón con:.:1,r,e 

1) Concentración del sodio sérico. 
2) Velocidad de desarrollo de la hlponatremla, decre- -

mantos agudos se asocien con une mor tell dad del 
50%.1 en tanto que decrementos crónicos tienen ba­
ja mor talldad y pocos síntomas. 

3) Edad del paciente. 
4) Volúmen del agua extraceluler. 

La mayoría de las manifestaciones clínlcas son de natu-­
raleza neuropslqulátrlca como letargle. desorientación, al­
teraciones en el estado de conciencia como somnolencla, 
estupor y coma. 
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En sujetos a los cuales se le deja con una dieta llbre -
de sal combinada con transpiración excesiva, causa dls-­
mlnuclón en el sodio sérico de 147 a 131 mmolas/I ex­
perimentándose sensación de debilidad, anorexia y ca- - -
lambres musculares. 1 

Otros estudios muestran que Individuos con sodio sérico 
entre 120 - 130 mmolas/t presenlan síntomas de náusea 
y calambres abdomlnales.7 

En hlponatrem\a severa (abajo de 115 mmo\es/I) pueden 
presentar debilidad, \etarg\a, confusión, de\\r\o y daño - -
neurológico; 1 asl mismo, pueden existir convulslones. 
En pacientes con h\ponatremla crónica, pueden verse he­
mlperesla, ataxia y Bablnskl. 7 

Las monlfestaclones clínicas ooservadas en cifras de so­
dio sérico por debajo de 125 mmotas/\ se refiere la 
existencia de náuseas, emésls, contracturas musculares, -
convulslones, coma; asf también, en los casos de presen­
tación aguda, de menos de 24 horas de evoluclón (sodio 
sérico <125 mmo1as/l) se refiere una mortaliad hasta del 
50%.' 1 

FISIOPATOLOG\A, 
La flslopatología de los síntomas asociados con hlpona-­
tremia no ha sido blon dilucidada. se considera que la -
causa de muerte os el edema cerebral, con posible her­
nlaclón cerebral. El edema cerebral, generalmente se a-­
compaña de convulslones, pero no existe una corretaclón 
entre el nivel plasmé.tlco de sodio y la actividad convul­
siva.' 

ELECTROENCEFALOGRAFIA, 
Las anor malldades electroencef alogr éf ices en hiponatremla 
son comúnes pero no específicas. 
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Los cambios más comúnes son baja actividad normal alfa, 
con descargas Irregulares de alta amplitud. siendo más -
evidentes en la porción posterior que en la anterior de -
la cabeza. 
Estos cambios regresan a la normalidad después de ce- -
rreglr la hiponatremla.' 

TRATAMIENTO:'·'"' 
1) Hlponatremla por d<lficlt de sodio y agua corporal. 

a) Corregir choque e hlpovolemla si existen. 
Solución de NaCI al o.9%. 30 ml/kg en 1 hora. 

b) Corregir déficit de sodio mediante la fórmula: 
Déficit de Na= Na Ideal - Na real x Kg de peso x 0.6 
Esto se admlsnlstra en 24 horas agregadas a laG 
soluciones de base. 

c) SI existen síntomas graves por hiponntremla (coma, 
convulsiones). 
NaCI al 3%, 1 o ml/kg en hora y después con ti- -
nuar la cor recclón. 

2) Hlponatremla por exceso de agua. 
a) SI al paciente eslá asintomático y/o las manifesta­

ciones son leves, únicamente restricción de líquidos 
de mantenimiento, 

b) S! presenta !nsuflclenc!a renal, además de restrlc-­
clón de líquldoo, dar diuréticos y/o diálisis. 

e} S! el paciente presenta síntomas por h!ponatremia 
{coma, convus!!ones}. administrar NaCI al 1.5-3.0%. 
10 m!/kg en 1 hora, aunada e rt-'Jstrlccfón de Hqui-­
dos y valorar e! uso de diuréticos. 

En un estudio prospectivo realizado por Ayus, Ar!eff, 1 en 
33 pacientes ccn hlponatremla. encontraron que Ja rápida 
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corrección de la hiponatremia severa ((120 mmolas/I) me­
diante la admlnsltraclon de salina hlpertónlca a niveles -
de 121-134 mmolas/I no se asocia a daño neurológico -
(Mlellnollsls pon tina). en tanto que la r áplda corrección -
a hlpernatremla con incremento de más de 125 rnmolas/I 
pueden producir !es!ón desm!ellnlzante. 11 

Se define como mlellnollsls pontlna a la lesión neurológi­
ca Inducida por la re pida correción de hlponatrernla, - - -
siendo descrita esta enlermedad en 1959 por Adarns, - -
Vlctor y Mancall." Se manlliesta por la existencia de -­
coma, cuadrlpleJla y parálisis pseudobulbar, aunque pe--­
quei'\as les!ones pueden no dar slntomatología. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes de - · 
41 nltios que Ingresaron al servicio de Urgencias del Ins­
tituto Nacional de Pediatría con el diagnóstico de hlpo-­
natremla slntométlca (datos neurológicos), en el lapso - -
comprendido de enero de 1984 a enero de 1988. 

El criterio de Inclusión para el presente estudio fue de -
tipo clínlco-laboratorlal, basado en la presencia de sodio 
sérico menor de 130 mEq/I, asociado a manl festaclones 
neurológicas como somnolencia, letargia, lrrltabllldad, con­
fusión, hlpotonía. estupor, coma y/o crisis convulsivas. 
Se excluyeron del estudio los nlrios con hlponatremla y -
ausencia de datos neurológicos. 

Se Investigó la edad de los poclentes, sexo, padecimiento 
de base, allmentaclón previa al Ingreso, manifestaciones -
neurológicas, sodio sérico y urinario, gllcemla, osmolarl-­
dad sér lea, líquldo cefalorraquideo, electroencefalograma, 
tratarnlento empinado, tiempo de control de las manlfes-­
taciones neurológlcas, tiempo de corrección de la hlpona­
tremla, estancia hospl talarla y condiciones al egreso. 
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RESULTADOS 

se estudiaron los expedientes de 41 pacientes qua In- - -
gresaron al servicio de Urgencias del Instituto Nacional -
de Pediatría de enero de 1984 a enero de 1988, con el 
diagnóstico de hlponatremla slntométlca. 

Se encontró que de los 41 casos estudiados, 25 fueron 
del sexo masculino y 16 del femenino, con porcentajes -
del 60.9% y 39.1% respectivamente. (Gréílca 1) 

Las edades que se presentaron fueron de 3 días a 5 a­
Ms, ocupando los recién nacidos, 8 casos ( 19.5%). los -
menores de 1 año, 31 casos (75.6%) y los mayores de 1 
año, 2 casos (4.9%). (Gréflca 2) 

Entre los antecedentes clínicos de impar tanela que pre- -
sentaban los pacientes, tenemos gastroenterl tls con 12, -
gastroenteritis más destildrataclón 1 O, rlnof aringl tls 4, an­
tecedentes de administración de soluciones hipotónicas -
como tes y preparados de solución glucosada 7 casos, -
bronconeumonía 3 casos, un paciente con hlpoaldostero- -
nismo primario, uno con enfermedad hemorráglca del re- -
clén nacido, otro con nefri tls tubulolnterstlclal con lnsu- -
flclencla renal aguda secundarlo a la administración de -
kanamicina, otro con tnfeccion de vías urinarias y uno -
más que no se encontraron antecedentes de Importancia. 
(Tabla 1) 

Entre las manifestaciones neurológicas que predominaron 
estén las crisis convulsivas con 35 pacientes (87.8%). -­
lrrltabllldad en 27 (65.8%), hlpotonía en 11 casos (25.8%) 
espastlcldad en 6 casos ( 14.5%), hlperreflexla en 4 ca-­
sos (9.7%). letargla en 2 casos (4.8%). somnolencia en -
2 casos (4.8%) y estupor en 2 casos (4.8%). (Gréflca 3) 
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Entre los tipos de crisis convulslvas, se encontró que - -
29 las presentaron monoslntomátlcamente (un sólo tipo de 
crisis) (70.7%), de éstes fueron tonlcoclónlcas generaliza­
das (TCG) 12, cabe mencionar que de estos pacientes, 3 
presentaron estado epiléptico; tónicas generalizadas (TG) 
11, tónicas focales (TF) 3, focales 1, sutiles 1 y clónl-­
cas generalizadas (CG) 1 paciente. 

Presentaron crisis convulsivas mlx tas, 7 pacientes ( 17.1 %) 
de éstes 2 pacientes con tónicas generalizadas (TG) más 
multlfocales, tónicas generalizadas (TG) más sutiles 1 ca­
so, tónicas general Izadas ( TG) más mloclónlcas 1 caso, -
tónicas generalizadas (TG) más focales 1 caso, tónicas -
más sutiles 1 caso y tónicas focales (TF) més sutiles 1 
caso, sólo 5 niños no presentaron crisis convulsivas. (Ta­
bla 2) 

El sodio sérico osciló de 104 a 127 mEq/I, con una --­
media de -118.5 y una OS de 5.73. 

El sodio urinario sólo se determinó en 31 pacientes y -
fue de 1 a e 1 rnEq/I, con una media do 21.41 y una DS 
de 17.48. 

La osmolaridad sérlca calculada sólo se determinó en 35 
pacientes y fuü de 222 a 802 müsm/I, con una media -
de 257.60 y unA DS de 15.91. 

Se determinó trazo ele electroencefalograma (EEG) a 23 
paclent0s, de estos, 4 se reportaron normales, uno con -
alter ación gardo t, 4 con alter Ación grado 11, 2 con alta- -
ración grado 11-111, 6 con alteración grado 111, 1 con alte­
ración grado 111-IV, 2 con foco eplleptógeno, 1 con en- -
cefalopatía gAnernllzada de predominio Izquierdo, 1 con -
encefalopatía generalizada con depresión del voltaje y 1 
con descargas multlfocales. (Tabla 3) · 
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En relación a las manifestaciones neurológicas y los ni-­
veles de sodio sérico, se encontró que los que pres en- -
tarón crisis convulsivas tenían un sodio sérico de 104 a 
127 mEq/I con una media de 118.08 y una DS de 5.88; 
los que presentaron lrrltabllldad tenían un sodio de 104 
a 127 mEq/I con una media de 117.92 y una OS 5.5; -
los de hlpotonía con un sodio de 111 a 127 con una -
media de 120.42 y una DS de 4.87; los da espastlcldad 
con un sodio de 104 a 122 con una media de 112.29 y 
una OS de 5.44; los de hlperreflexla con un sodio de --
117 a 125 con una media do 121 y una DS de 4.08; -
los de letargla con un sodio de 119 a 123 con una me­
dia de 121 y una OS de 2.83; los de somnolencia con -
un sodio de 124 a 127 con una media de 125.5 y una 
OS de 2. 12 y ros que presentaron estupor, tenían un so­
dio sér leo de 113 a 121 con una media de 117 y una 
DS de 5.66. {Grátlcas 3, 4 y 5) 

El tratamiento de estos pacientes fue con cloruro de so­
dio al 3% en 18 pacientes, corrección lenta de sodio en 
23,. nodlo a requerimientos en 10, fenobarbltaJ en 10, fe­
nltolna en 13, fenot)arbltal mt.is fenitoina en 5, dlazepam 
en 3, restricción de fíquldos en 14 y líquidos altos en e 
pacientes. (Tabla 4) 

El sodio sérico so corr!g'1ó de 104 a 141 con una me-­
die de 133.61 y una OS de 3.88 mEq/1. 

El tiempo de corrocción laboratorlal del sodio y de las -
manifestaciones clínicas fuo de 24 horas en 14 pacten-­
tes, en 48 horas en 13, en 72 horas en 4 pacientes y 
en más de 72 horas en 9 pacientes. En un paciente no 
se corrigió ya que falleció. {Gráficas 6 y 7) 

La evolución posterior de estos pacientes fue con dos -
defunciones, uno por hemorragia pulmonar masiva y otro 
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secundarlo a edema cerebral por menlngoencefalltls por 
Klebslella pneumonlae, de éstos el primero presentó es-­
lado epiléptico. 

Los 39 pacientes que sobrevivieron, sólo 2 manifestaron 
dano neurológico ºsevero, estos pacientes presentaron es­
tado epiléptico, los demés pacientes tuvieron buena evo­
luclón a su egreso, neurológlcamente normales así como 
en su control clínico posterior; suspendiéndose los antl­
convulslvantes de 4 a 10 meses después en 11 paclen- -
tes, los restantes se dieron de alta sin ningún medlca--­
mento. (Tabla 5) 
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DISCUSION 

Los trastornos del sodio son comúnes en la práctica pe­
dlétrlca y la hlponatremla tiene una particular Importan- -
ola, ya que por sí misma puede originar da~o cerebral -
lrreverslble. Este fenómeno esté directamente relaclonado 
con la rapldéz con que se Instale y con la magnitud de 
la misma., 1 En este grupo de nh~os sólo puede de ter mi- -
narse en forma precisa la evoluclón en un tercio de los 
pacientes, siendo en todos ellos de més de 24 horas, lo 
que es considerado hiponatremla crónica. 

En el presente estudio, llama la atención la frecuente - -
presentación en niños menores de un año (76%) y esto -
llene relaclón directa con Ja elevada prevalencla de las -
diarreas on nuestro país que ocaciona pérdidas aumenta­
das de sodio en ras heces focales. En nuestro país es -
bien conocido que las gastroenteritis, constituyen la --­
primera causr'l de muerto rJn ractantos rnenores. 13 En esta 
serle, la causa rnüs comlin de tiiponatremia correspondió 
a las d!or reas con 53% de los casos y se asoció a - - -
deshidratación en el 43%. 

En nuestro medio, es muy común en hábito de admlnls- -
trar soluciones hipotónicas a los nliios (tes, atoles, etc.) 
y en nuestra población de pacientes, más del 30% de - -
ellos recibieron estos líquidos, la mayor parte de estos -
nhios cursaban con gastroentEiritis, rtnofarlngltls, bronco-­
neumonía, de uno de ellos se desconoce antecedentes -
patológlcos. Esta situación sin una reposición correcta del 
sodio en los casos de pérdidas, ocasiona dlluclon del - -
espacio extravascular, 1esuJtando entonces en disminución 
en la osmolarldad sérica con flsiopatología similar a la -
observada en la inloxlcoclón hidrlca. 
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La deshidratación hlponatrémlca, constituye un fenómeno 
sumamente peligroso para los pacientes, pues el descen­
so en la osmolarldad sérlca condiciona paso de agua al 
espacio Intracelular e Intersticia!, Incrementando la con- -
tracción del espacio vascular. Este fenómeno explica la -· 
facilidad que tienen estos nl~os de desarrollar colapso -
vascular con pérdidas reales de líquidos menores al 15%~ 4 

Crumpacker y CoJ, 10 Informaron desde 1973, casos de hl­
ponatremla sintomática e Intoxicación hídrica asociados -
a exagerada administración de líquidos por vía oral en -
pacientes con rlnofarlngltls con erectos slmllares a ros 
encontrados en estos pacientes. El descenso en la cifra 
del sodio sérico, origina edema neuronal responsable de 
la sfgnología y slntomatología, 

Otros estados patológicos importantes responsables de -
hlponatremla, fueron las bronconeumonías y un caso de 
hemorragia lntracrAneanA secundarJQ a enfermedad hemo­
rráglca del recién nacido. Estas dos condiciones condu- -
cen a generar una Inapropiada secreción de hormona an­
tldlurétlca (SIHADJ" que origina retención de agua a ni­
vel tubular y dilución del sodio sérico. En las bronco-- -
neumonías, no es claro el mecanismo de origen del - - - -
SIHAD, pero se señala que el Incremento de la presión -
lntratoráclca ocaclona estímulo de Jos barorreceptores de 
la aurícula derecha y esto es el 8stímuJo para la pro- - -
ducclón exagerada de vasopreslna. Los padecimientos que 
ocaclonan daño neurológico agudo, pueden producir al te- -
raclones en la producción de vasopreslna y condlclonan 
SIHAD, como en el caso de hemorragia cerebral. Se en­
contraron dos casos de pérdidas renales aumentadas, uno 
con hlpoaldosteronlsmo primario y otro caso con nefritis 
tubulolnterstlcial secundarlo a la administración de kana­
mlclna, que fue dosificada a 200 mg/kgfdía, en estos - -
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nll\os se recomienda tratamiento de reposición de acuerdo 
a balances estrictos de sodio. 

Las manlfestaclones neurológlcas son las más relevantes 
de la hlponatremia y cuando existe alteración del estado 
de alerta y/o crisis convulsivas, se considera hlponatre­
mla grave, pues es sMal de un Importante desequilibrio 
en el funcionamiento del sistema nervioso central. Las - -
manifestaciones predominantes en este estudio, fueron -­
las crisis convulsivas en el 87% de los casos, lrrltablll-­
dad en el 63% e hlpotonfa en el 30% y con menos fre­
cuencia letargla, somnolencia y estupor. Estas han sido -
Informadas como las manifestaciones neurológicas cláslcas 
de la hlponatremla,"' sin embargo, llama la atención la - -
elevada frecuencia de Irritabilidad y espastlcldad, que han 
sido escasamente Informadas como secundarlas a hipona­
tremla. La presencia de Irritabilidad fue un hallazgo ---­
consistente, encontrandoso en més de la mitad de los -­
casos, de tal forma, que en estos nlnos les fue practica­
da una evaluación de líquido cefalorraquldeo, pues suge- -
ría Inicialmente la posibilidad de Infección del sistema - -
nervioso central, habiéndose descartado la mlsrna en to­
dos los pacientes. 

Diversos estudios de hlponatrernlo, princlpnln1ente en los 
adultos. Informan la frecuencla de convulsiones en un --
30% de los casos, 1

·
9 y llama la atención que en este gru­

po da nll\os representaron la manifestación clínica más -
común, por lo que anle la presencia de Irritabilidad y 
crisis convulsivas en los lactantes, debe considerarse la 
posibilidad de hlponatremla. Las crisis convulsivas y de 
acuerdo con lo lnrormado por diversos autores, no reúnen 
características especiales y pueden presentarse en diver­
sas formas y en relación a la edad del paciente. 
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Ha sido seMlado por varios autores.' que las convulslo- -
nas se presentan cuando el sodio sérico es menor de -
120 mEq/I, la media encontrada en este grupo de nlnos 
fue de 118 mEq/I ! 5.73, lo cual confirma lo Informado 
en otros estudios, Vale la pena seflalar que las crisis -­
convulsivas pueden presentarse con cifras de sodio de -
120-127 mEq/I y esto depende de la rápldez de Instala­
ción de la hlponatremla y en segundo lugar, cuando se 
asocia a epilepsia, pues en estos nlí'\os disminuye el um­
bral convulsivo y precipita crisis convulsivas aún con - -
cifras no tan bajas de sodio. 

En tres nll\os, la hlponatremla fue capaz de producir es­
tado epllépllco, uno de los cuales falleció y los dos res­
tantes fueron los únicos casos que presentaron dai'\o - - -
neurológ!co severo, pues entonces se asocian dos condl­
c/oneS capaces de producir dai'\o. cerebral. 

El electroencefalograma no mostró ningún hallazgo carac­
ter lstlco, con diferentes grados de sever ldad no relaclo- -
nados con le cifra de sodio, en 4 fue normal y en 3 ni 
i'los mostro descargas eplleptógenas, 16 mostraron diver­
sos grados de alteraclón 1-IV, esto concuerda con lo se­
rialado en !a llteratura.1 

El sodio urinario, que fue estudiado en 78% de los ce-­
sos, no demostró en este estudio ser un índice fiel del 
tipo d0 hlponatremla (normovolémica e hlpovolémlca), - -
pues on casos de pérdidas reales se encontró sodio uri­
nario elevado y en casos de hlponatromla dlluclonal el -
sodio urinar lo fue reducido, este hallazgo requiere es tu- -
dios contrlados de esta variable, pues se estima que - -
puede tener valor diagnóstico y terapéutico. 

La hlponat1emla sintomática contltuye una urgencia médi­
ca y requiero un diagnóstico temprano y rápido trata- - -
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miento, por la posibilidad de producir dai'\o cerebral, en -
primer lugar la actividad convulsiva deba ser controlada 
y el farmaco de elección pare este fin es el dlazepem -
por su reconocida eficacia para yugular las convulsiones 
en nl~os sin lesión cerebral previa y por su rápido Inicio 
de acción. 

El entlconvulslonante de elección par a man tenlmlenlo es 
la fenllolna, por su eficacia y porque no aliara el estado 
de alerta de los pacientes. El fenobarbltal no constituye 
un medicamento recomendable, ya que puede Incrementar 
severidad de la hlponatremla'epor un mecanismo no cono­
cido, sin embargo, en este grupo de nl<'\os, los pr lnclpales 
fármacos empleados fueron el fenobarbltal y la renllolna, 
quizá por desconoc!m!anto de Jos erectos del primero. No 
fueron observados Incrementos en la severidad de la hl-­
ponatremla con es1e fármaco, 

El tratamiento de la hlponatremla depende del tipo que -
se trata, es decir, ta hlponatremla slntométlca con deshi­
dratación requiere en primer lugar la reexpanslón del vo­
!ümen ptasmé.t!co, siendo las so!uc!ones a emplear en es­
tas condiciones e! Hartman o Ja so!uc!ón salina al 0.9%. 
Después de lograr una adecuada exponslón de volúmen, -
en caso de persistir las manl fostaclones neurológicas. - -
es Indicación del empleo de solución salina hlpertónlca -
al 3% en dosis de 10 ml/kg en una hora, que tiene co­
mo finalidad una recuperación rápida de la osmolarldad 
elevando el sodio a 120 mEq/I o más y realizar enton-­
ces la corrección paulatina en 24-48 horas. 

En casos de hlponatremla con volúmen de egua normal o 
aumentado, le prioridad es recuperar la osmolarldad em- -
pleando la solución salina al 3% y posteriormente tratar 
a lo.:. nifios con restricción de líquidos y/o uso de dluré-
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tlcos (SIHAD, cirrosis hepática, Insuficiencia cardiaca, --­
etc.). 

Particular Importancia tienen los nlnos con SIHAD que - -
requieren restricción de liquidas, la solución salina hiper­
tónica suele aporiar escaso benellclo pues Incluso gran­
des sobrecargas de sodio se eliminan con la orina, en -
casos de grave Intoxicación hídrica con convulsiones o -
coma está Indicada la admlnsltraclón de solución salina -
hlpertónlca para aumentar la osmolarldad y controlar las 
manifestaciones de SNC, en estas situaciones de urgencia 
se puede producir aumento de los niveles de sodio así -
como diuresis mediante la admlnsltraclón de furosemlde y 
reponer las pérdidas urinarias de sodio con solución sa­
llna.111 

Cuando los pacientes cursan con hlponntremia hipervolé-­
mlca (dlluclonal). el tratamiento consiste en favorecer la 
eliminación del exceso de agua, para lo cual Idealmente 
debe emplearse restricción de líquidos y diuréticos. Este 
es el caso de los niños con Insuficiencia cardiaca con- -
gestlva, fenómeno que no se presentó en este estudio. -
La solución salina hlpertónlca al 3%, ha sido ampliamente 
utlllzada en el manejo de la hlponatremla grave 11

•
12

•
11 y -

en esta serle de nlnos, se empleó en el 44%; no se ob­
servaron compllcaclones con esta solución. 

Recientes estudios han llamado la atención sobre un fe- -
nómono secundarlo al empleo de esta solución: la mlell-­
nollsis pontlna, un grave proceso desmlellnlzante de la 
protuberancia que conduce a daño cerebral Irreversible e 
Incluso la muerte: esto ha sido Informado en adultos --­
alcohólicos desnutridos. No existe ningún Informe en ni- -
l"los.'1,1:?,,., 
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Este sef\alamlento obliga a estudiar en forma controlada 
a ninos con hlponatremla severa en quienes se emplee -
esta solución. 

La mayor parte de los pacientes (95%) logró un control 
clfnlco y de laboratorio en las 72 horas siguientes a su 
Ingreso. 

De los 41 pacientes del estudio, 37 egresaron clínlca--­
mente sanos sin ninguna evidencia de lesión neurológica, 
dos pacientes presentaron evidencia de da no cerebral - -
severo, cabe sellalar que estos dos nlí'ios desarrollaron -
estado epiléptico, uno de ellos de més de 24 horas de 
evolución, dos nli\os fallecieron, en uno de ellos la causa 
de muerte fue menlngoencelalitls por Klebslella pneumo-­
nlae y otro por neumonía con grave sangrado pulmonar. 
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CONCLUSIONES 

La hlponatremla és un trastorno e\ectrolltlco frecuente, -
que se presenta más comunmente en recién nacidos y -
lactantes; la gastroenteritis con o sin deshidratación, es 
la causa más común de hlponatremle, pero un grupo es­
pecia\ de nlnos son los que cursan con Intoxicación hf- -
drlca, la cual es favorecida por la Ingestión exagerada de 
soluciones hipotónicas en pacientes que cursan con ln--­
fecclones banales como rlnolarlngltls. Cuando el sodio -­
sérico es menor de 120 mEq/I, el riesgo de tener crisis 
convulsivas es elevado. Las crisis convulsivas y la lrrlta­
bllldad son las manifestaciones más comúnes de la hlpo­
natremla severa. La solución salina al 3% está Indicada -
en hlponetremla sintomática de cualquier etiología. La hl­
ponatremla sintomática es una urgencia médica que de -
no ser tratada en forma r éplda y enérgica, conduce a -
dano cerebral Irreversible. Se requieren estudios clfnlcos 
controlados para evaluar la posibilidad de mlellnollsls --­
pontlna en nlnos. 
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HIPONATREMIA 
ANTECEDENTES CLINICOS 
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HIPONATREMIA 
TIPO DE CRISIS CONVULSIVAS 
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HIPONATREMIA 
TRATAMIENTO 

CLORURO DE SODIO AL 3% 

CORRECCION LENTA DE SODIO 

SODIO A REQUERIMIENTOS 

FENOBARBITAL 

DIFENILHIDANTOINA 

FENOBARBITAL MAS DIFENILHIDANTOINA 

DIAZEPAM 

RESTRICCION DE LIQUIDOS 

LIQUIDOS ALTOS 

TABLA 4 

18 

23 

10 

10 

13 

6 

3 

14 

6 



MORBIMORTALIDAO DE HIPONATREMIA SEVERA 

EDAD HISTORIA CLIHICA DATOS HEUROLOOIOOB 
80010 08MOLA~ 

E.E.O. l!VOLUOIOH BEFr.ICO RIDAD 

M·lilm Rlnolar1n11111a¡ Lal&rOll, lllpo1on1a, "' ... l!.no•l•lopalla ConHol ca Na an 24 
QEPt, ;rOml101. orialt aonvu1a1va1 oral. tll. ha. 111!1121. oonuol 

Toa por 2• horaa. 111ua1 al maa. ollnloo an 7 a111, 
u11a1u• apllap\111111) 14 dlu lnlarnado. 

Dll'ID n•1no10glCO 
anuo¡ Tlil. oon OFH. 

M·8m Na11mon11 ba•al dar. urllabllldaa. aapallold.Cl, 'º' "' NO E11anola 1 ella. 
vom1101, 1n1u1, Dlltlt ODllYUlll'ltl TCQ fa111olo oon hamo-
ra•p. prooraaha. oor 48 m1nu1oa. rragLa Clulmonu w 

181&\ut lplltP llQut) l!ITO, 

F••m DN 111: OEPI¡ OH 10 .. Hh?otonla. IHt•Olt. '" NO E111nOI& dt 1 di&. 
N&UrolnlaoalOn por Fa1111110 aaounoarlg 
l(ltD1i.ll1 Pn. a la nauro1nlaoo1on. 

Oonuol aa Na a lt.t. 
2• n1. 

M·4m Fl•blt.; Ut.lt.CIO oon cr111• oonY11le1vu reo. "' "' Enoelt..lopt.11• Control Cit. H1 en 24 
eol1101ont.1 nlPolOnlot.e; !15C11.I Lit. t.Pllt.p\IOUt.I ...... , •. ºª"º nt., 111101. oonuol 
l!ITO .... t.llrLIOtlltt.1. Dlln1GO lh 9 ClfH, 

e111nola 12 ofu. 
l:;n•t. 11on Clano 
n•11ro14;100 ••"'º· 

TABLA 5 



BIBLIOGRAFIA 

1.- Flnberg L: Fislopatologla de los estados hlponatrémlcos 
en: Finberg L: Liquidas y Etectrolltos en Pediatría. 
Ed. lnteramarrcana 1984: 1' Ed .. pp 137-140. 

2.- Margan B: Eléctrolyte Dlsorder. Cllnlcs In Endocrynolo­
gy and Matabollsm. 1984:13:233-331. 

3. - Flnberg L: Metabollsmo y Regulación de los tones sodio 
potasio y cloruro, en: Flnberg L: Líquidos y Electroll­
tos en Pedlatrla, Ed lnteram. 1984: 1• Ed: pp 69-76. 

4.- Gordlllo-Panlagua G., Velézquaz-Jones L: Deshidratación 
aguda en al niño, 2' Ed. Mad. Hosp. lnf. Max., 1982. 

5.- Graduño EA: Diagnóstico y Tratamiento da la Dashldra­
taclón hlponatrémlca. Criterios Pediátricos lnst. Nal. 
Pad 1986 2:22:86-87. 

6.- Barl T. Andarson RJ, Me Donald KM: Cllnlcal Dlsorders 
of water metabollsm, Kldnay lnt. 1976;10:102-120. 

7.- Arlelf 1A, Guisado A: Effects on the central nervos 
system of hypernatremla and hyponatremla states·. 
Kldnay lnt 1976:10: 104-116. 

8.- Arleff IA, Llanch F, Massry GS: Neurologlcar manlfesta­
tlons and morbllity of hyponatremla: Correlation wlth 
braln water and elactrolytas. Medicina. 1976:55:121-129 

9.- Flchman MP, Vorherr H: Oluretlc lnduced hyponatrem\a. 
Am lntern Med. 1971;75:853-863. 

10.- Crumpocker RW, Kriel AL: Voluntary water intoxicatlon 
In normal lnfants. Neurology, 1973;23:1251-1255. 

11.- Ayus JC, Krothapalll RK, Arlaff IA: Treatament of 
symptomatlc hyponatremla and lts relatlons to braln 
damage N. Engl. J. Med. 1987:317: 1190-1195. 



12.- Leureno A, lllowsky B: Pontlne and Extraponllne Myell­
nolysls followlng rapld correct/on of hyponatremla. 
Lancet, 1988;1439-1440. 

13.- Dirección General de Estadística S.P.P. 1981. 

14.- Flnberg L Deshidratación Isotónica e h/ponatrémlca en: 
Flnberg L: liquides y Eiectrolltos en Pedlatrla, Ed. 
lnteramerlcana 1 984; 11 Ed. pp 9 1 -96. 

15.- Mendoza AS: Síndrome de secreción Inapropiada de 
horma na antfdluréllca. Ped Clln North Am, 1976;681-
692. 

16.- Schler WR; üisorder of woter metabo/lsm. Renal and 
Electrofyte Dfsorder. L 1 t lle Bronwn. 1980; 2 1 Ed. 
pp 1 - 64. 

17. - Mcl<ee AC, 'Nlnkelman MD. Banker 80: Central Pon ti ne 
Myel lnolysls In saveroly burned patlonto. Neurology. 
1988;38:1211··1216. 


	Portada 
	Texto 
	Conclusiones 
	Bibliografía 



