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INTRODUCCION

La hiponatremia constituya una entidad comunmente vista
en pediatria. Los estados hiponatrémicos se presentan en
una gran variedad de enfermedades y tlens importancla
clinlca varlable., El sodlo es el catlén mas importante -
del fiquido extracelular y el principal soluto osmdéticamen-
te actlvo, responsable del mantenimiento de los volimenes
intravascuiar e Intersticlal®® El sodio corporal total al --
lgual que la csmolaridad plasmética, son regulados por un
mecanismo homeostético de retrcalimentaclon negatlva ¢on
ajustes en la excreclon urinaria de sodlo; los cambios en
la excracion son debldos a varlaciones en la reabsorclon
tubular de sodlo; la reabsorcion es determinada por fac-
tores como la presldon hidrostética de los capliares peri-
tubuleres y la concentracion plasmatica de proteinas.?

Se deflne como hiponatiermnla, la exlstencla en sangre de
menos de 130 mEg/l de sodlo'® En nuetro medlo, las -~
causas mas frecuentes de déficlt de sodlo son debidas a
pérdidas elevadas por dlarrea y/o0 aporte deficlente de -
este lén1t

La hiponatremia se pueds prasentar con déficlt de agua
corporal, asi como éen normovolemia. 45 {Cuadro 1)

1)
Esta se presenta con deplesion del volumen dal liquido
extracelular, la podemos dlvidir en:

a) Pérdidaa extrarrenales: Vomitos, dlarrea, tercer 8-
paclo, pancreatitis, trauma muscular, quemaduras.

b) Pérdidas renales: Dluresis osmdtica (giucosa, urea,
manlitol}, uso excesive de dlurdtico, deficlencla de
mineralocorticoldes, nefritls perdedora ds sodio.



2)
Exceso corporal de agua con sodlo corporal slevado.

a) Sindrome nefrético.

b} Cirrésis. '

c) Insuficiencia cardiaca.

d) Insuficlencia renal aguda y crénica.

3) Exceso de agua corporal con sodio corporal pormat

a) Hipotiroidiamo.

b) Deliciencia de Glucocorticoldes.

¢) Medicamentos.

d) Sindrome de secreclén Ilnapropiada de hormona
anfidiurética.

e) Infoxicaclén latrégena.

f) Polldipsia compulsiva.

CUADRQ CLINICO:

Los sintomas que se presentan en la hiponatremia de---
penden de la etlologia, magnitud y tlempo de instalacién
del estado y tienen reiaclon con:®™®

1) Concentraclén del sodio sérlco.

2) velocldad de desarroilo de la hiponatremia, decre--
mentos agudos se asoclan con una mortalidad de!
50%," en tanto que decrementos cronlcos tienen ba-
Ja mortalidad v pocos sintomas.

3) kdad del paciente.

4) Volumern del agua extracelular.

La mayoria de las manlfestaciones ciinicas son de npatu--
raleza nsuropsiqulatrica como letargla, desorlentacion, al-
teraciones en e! estado de conclencla como somnolencla,
estupor y coma.
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En suletos a los cusiss se le dela con una dieta libre -
de sal comblnada con transpiracion exceslva, causa dis--
minucién en el sodlo sérico de 147 a 131 mmolas/l ex-
porimentandose sensacion de debllidad, anorexla y ca---
lambres musculares.’

Otros estudios muestran qQue individuos con sodio sérico
entra 120 - 130 mmolas/! presentan sintomas de nausea
y calambres abdominales’

En hlponatremia severa {abajo de 115 mnwolas/l) pueden
presentar debllidad, letargla, confusion, dellric v dafio --
neurclogico;’ asl mismo, pueden existir convulslones.

En paclentes gon hiponatramia crénica, pueden verse hoe-
miparesia, ataxla y Bablnskl’

Las manifestaciones clinlcas observadas en cifras de so-
dio sérico por debajo de 125 mmolas/l se reflere la ---
existencla de nauseas, emésis, contracturas musculares, -
convulsiones, coma; asi también, en los ©casos de presen-
taclén aguda, de menos de 24 horas de evoluclén (sodlo
serico <125 mmolas/l) se reflere una mortaliad hasta del
50%."

FISIOPATOLOGIA:

La fislopatologia de los sintomas asoclados con hipona--
tremia no ha sido bien dilucidada, se considera que la -
causa de muerte os el edema carebral, ¢on poslible her-
nlaclén cerebral, Bl edema cerebral, generaimente se a--
compafa de convuisiones, pero no existe una correlaclidn

entre &' nivel plasmatico de sodio y la actividad convul-
slva.’

ELECTROENCEFALOGRAFIA:
Las anormalidades electroencefalogréficas en hiponatremia
sSON comines pero no espedciiicas.
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f.os camblos mas comunes son bala actividad normal alla,
caon descargasg Irregulares de aita ampiitud, slendo mas -
avidentes en {a porclon posterior ques en la anterior de -
le cabeza.

Estos cambios regdresan a ta normalidad después de co--
rregir la hiponatremia’

TRATAMIENTO: """
1) Hiponatremia por déticit de sodipo y agua corporal
a} Corregir choqus & hipovolemta sl existen.
Solucion de NaCi al 0.89%, 30 mi/kg en 1 hora.
b} Corregir déficit de sodio medlante la formula:
Dé&ficit de Ne= Na ideal - Na real x Kg de peso x 0.6
Esto se admisnistra en 24 horas agregsdas a las
soluciones de base.
c) Si sxisten sinlomas graves por hiponatremia {coma,
convulsiones).
NaCl al 3%, 10 mivkg en 1 hora vy despuds contl--
nuar la correccléon.

2) Hiponatremia por excesc de agus.

a) Sl el paclente esta asintomatico y/o las manifesta-
ciones son levas, Unlcamante restriccion de liquldos
de menienimianto,

b) Sl presenta Insuficiencia renal, ademas de restric--
cion de Mquldos, dar diuréticos y/o diallsis,

c) 8 ol paclente prasenia sintomas por hiponatremia
{coma, convustiones), administrar NaCl al 1.5-3.0%,
10 mi/kg en 1 hora, aunada a restriccldn de lHaui--
dos vy wvalorar el uso de diuréticos.

En un estudio prospectivo realizado por Ayus, Arlefl'' en
33 pacientses con hiponatremia, encontraron que la rapida



-5-.

correccidon de ta hiponatremia severa {120 mmolas/l) me-
diante la adminsitracion de salina hipertonica a niveles -
de 121-134 mmolas/l no se asocla a defiv naurotdgice -
{Mtalinolisis poniina), en tanto gue la rapida corraceién -
g hipernatremia con ingcremento de mas del28 mmotas/|
puaden producir lesion desmislinizante.!

Se deflne como mistinolisls pontina a la fesion neuroldgi-
ca inducida por ia raplda correclén de hiponatremia, ---
siendo descrite esta enlermedad en 1858 por Adams, --
victor v Mancail.'® Se maniliesta por fa existencia do --
coma, cuadriplefia y parétisis pseudebuibar, aunque pe---
quefias leslongs pueden no dar sintomatologia.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes de - -
41 nldos qQue Ingresaron al serviclo de Urgenclas del Ins-
tituto Nacional de Pediatria con el diagndstico de hipo--
natremla sintomatica {datos neurglogicos), en el tapso --
comprendido de enero de 1984 a enero de 1988,

El criterio de inclusion para el presente estudfo fue de -
tipo clinico-laboratorlal, basado en la presencia de sodio
serico menor de 130 mEQ/l, asociado a manliestaclones
neuroldégicas como somnolencia, letargia, irritabilidad, con-
fusion, hlpotonia, estupor, coma y/o crisis convuisivas.
Se excluyeron del estudio ios ninos con hiponatremla y -
ausencla de datos neuroldglcos.

Se Investigd la edad de log pacientos, sexo, padecimlento
de base, alimentacidn prevla al ingreso, manifestaciongs -
neauroldgicas, sodlo sérico y urinarlo, glicemia, osmeiari--
dad sérieca, liquido cefalorraquideo, electroencefalograma,
tratamionto empleado, tlempo de control de las manifes--
taciones neurologicas, tlempo de correccion de la hipona-
tremla, estancia hospitalarla y condlclones al egreso.
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RESULTADOS

Se aestudiaron los expedientes de 41 paclentes que in---
gresaron al servicio de Urgencias del Instituto Nacional -
de Padialria de enero de 1984 a engro de 1988, con el
diagndstico de hiponatremia sintomatica.

Se encontro que de los 41 casos estudlados, 26 fueron
del sexo mascuilino v 16 del femenino, con porcentajes -
dsl 60.8% y 39.1% respectivamente. (Gréaflca 1)

Las sdades que se presentaron fueron de 3 dias a 5 a-
fios, ocupando tos recién nacidos, B8 casos {(19.5%), los -
menores de 1 ano, 31 casos (75.68%) y los mayores de 1
ano, 2 casos (4.9%). {Gréafica 2}

Entre los antecedentes clinicos de importancia que pre--
sentaban los paclentes, tenemos gastroenteritis con 12, -
gastroenteritis mas deshidratacion 10, rinofaringltis 4, an-
tecedantes de administractén de sofuciones hipotdnicas -
como tes y preparados de solucion gilucosada 7 €aS0s,
bronconeumonia 3 casos, un paclente con hipoaldostero- -
nismo primario, uno con enfermedad hemorragica del re--
clén nacido, otro con nefritis tubulointersticial con Insu--
flclencia renal aguda secundaria a la administracion de -
kanamicing, otro con infeccion de vias urlnarias y uno -
mas que no se encontraron anlecedenies de importancia.
{Tabla 1)

Entre las manifestaciones neurologicas que predominaron

estan las crlsls convulsivas con 36 paclentes (87.8%), --
irritabilidad en 27 (65.8%), hipotonia en 11 casos {26.8%)
espasticldad en 6 casos (14.68%), hiperreflexia en 4 ca--
805 (9.7%), letargla en 2 casos (4.B%), somnolencia en -
2 casos (4.8%) y estupor en 2 casos (4.8%). (Grafica 3)
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Entro los tipos de crisls conwvulslvas, se sncontré que --
29 las presentaron monosintoméaticaments (un sélo tipo de
crisis} {70.7%), de éstas fueron tonicocldnlcas generaliza-
das (TCG) 12, cabe menclonar gque de estos pacientes, 3
prasentaron estado epiléptico; ténlcas generglizadas (TG}
11, tonlcas focales (TF) 3, focales 1, sutlles 1 y cléni--
cas generallzadas {CG) 1 paclente.

Presentaron crisls convulsivas mixtas, 7 paclentes (17.1%)
de éstas 2 paclentes con tonicas generallzadas (TG) mas
multifocales, ténlcas generalizadas (TG) mas sutlles 1 ca-
so0, tonlcas generalizadas {TG) mAas mioclonicas 1 caso, -
tonicas generalizadas (TG) mas focales 1 caso, ténlcas -
més sutiles 1 caso y tonicas focales (TF) méas sutiles 1
caso, s6io 5 nifos no presentaron crisis cconvulslvas. (Ta-
bla 2} '

El sodlo sérico osciido de 104 a 127 mEg/l, ¢con ung ---
medla de 1185 y una DS de 673

£l sodlo urinario so6lo se determind en 31 paclentes y -
fue de 1 a 61 mEqg/l, con una media de 21.41 y una DS
de 17.48.

La osmolaridad sérica caicukiada solo se determind en 35
pacientes vy fue de 222 a 302 mOsm/l, con una media -
de 257.6C y una DS de 1591,

Se determing trazo de electroencefalograma (EEG) a 23
pacientes, de esios, 4 se reportaron normales, uno con -

aiteraclén gardo t, 4 con alteracién grado I, 2 con alte--
racion grado H-1Il, 6 con alteracion grado lll, 1 con alte-
raclén grado -1V, 2 con foco epileptégenc, 1 con en--

cefalopatia genaralizada de predominio [zguierdo, 1 con =
encefalopatia generalizada con depresion del voltale y 1
con descargas multifocales. (Tabla 3)
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En relacién a las manifestaclones neuroldgicas y 10s ni--
veles de sodio sérlco, se encontrd que los qQue presen--
tarén crisls convulsivas tenfan un sodio sérlco de 104 a
127 mEg/l con una media de 118.08 vy una DS de 5.88;
los que prasentaron Irritabllidad tenian un sodlo de 104

a 127 mEq/l con una medla de 117.82 y una DS 6.5; -
Ios de hipotonia con un sodic de 111 a 127 con una -
medla de 120.42 y una DS de 4.87; los de espasticidad
con un sodio de 104 a 122 con una media de 112,29 vy
una DS de 5.44; los de hiperreflexia con un sodlo de --
117 a 125 con una medla do 121 y una DS de 4.08; -
los de lstargla con un sodio de 119 a 123 con una me-
dia de 121 y una DS de 2.83; los de somnolengia con -
un sodio de 124 a 127 con una media de 12506 y una

DS de 2.12 v los que presentaron estupor, tenian un soO-
dio sérico de 113 a 121 con una media de 117 y una

DS de 5.66. {Graticas 3, 4 y B}

El trgtamiento de estos paclentes fue con cloruro de so-
dio al 3% en 18 pacientes, correcclén lenta de sodlo en
23. sodio a requerlmientos en 10, fenobarbital en 10, fe-
nitoina en 13, fencbarbltal mas fenitoina en &, dlazepam
en 3, rastriccidon de liquidos en 14 vy liquidos altos en 6
paclentes. {Tabia 4}

El sodio sérice se corrigid de 104 a 141 con una me--
dia de 133.61 y una DS de 3.88 mEg/l,

El tiempo de correccion laboratorial del sodio y de fas -
manifestacionas clinicas fue de 24 horas en 14 paclen--
les, en 48 horas en 13, en 72 horas en 4 paclentes vy
en mas de 72 horas en 9 paclentes. En un paclente no
se corrigid va que fallecid. (Gréaflcas 6 y 7)

La evo_luclén posterior de estos pacienies fue con dos -
defunciones, uno por hamorragia pulmonar masiva y otro
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secundario a edema cerebral por meningoencefealitis por
Klebsiella pneumoniae, de éstos el primero presentd es-- |
tado epliéptico.

Los 39 paclentes que sobrevivieron, solo 2 manifestaron
dafio neuroldglco severo, 8stos paclentes presentaron es-
tado epiléptico, los demas paclentss tuvieron buena evo-
lucién a su egreso, neuroldgicamente normales asi como
en su control clinlco posterlor; suspendléndose los antl-
convulsivantes de 4 & 10 meses después en 11 pacien--
tes, los rastantes se dlercn de alta sin ningdn medlca---
mento, {(Tabla &)
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DISCUSION

Los trastornos del sodio son comines en la practica pe-
dlatrica .y la hiponatremia tlene una particular importan--
cla, ya que por si misma pusde originar dano cerebral -
Irreversible. Este ienémeno astd directamente retacionado

con la rapldéz con que se instale y con la magnitud de
la misma.'' En este grupo de nifios s6lo puede doterml--
narse en forma precisa la evoluctdn en un terclo de los

pacientes, siendo en todos ellos de mas de 24 horas, lo
ques &8 considerado hiponatremia croénica.

En el presente estudlio, Hlama la atenciéon la frecuente --
presentacion en nifios menores de un ano (76%) y esto -
tiens relacldén glrecta con la elevada prevelencla de las -
dlarreas en nuastro pais que ocaciona pérdidas aumsenta-
das de sodio en las heces locales. En nuestro pais s -
bien conocido que las gastroentsritis, constituyen la ---
primera causa de muerte an factantes menores.'® En esta
serie, la cnusa rmas comun de hiponatremia correspondid
8 las diarreas con L3% de los ¢asos vy s6 asocid a ---
deshidratacion en el 43%.

En nuestro meadlo, es muy comin en hablto de adminis--
trar soluclones hipotonicas a los nifos (ies, atoles, etc.)

Yy an nuestra poblacién de pacientes, mas del 30% de --
ellos recibieron estos liguidos, ta mayor parte de estos -
nlfios cursaban con gastroenteritis, rinofarlngitls, bronco- -
neumonia, de uno de ellos se desconoce antecedentes -
patologices. Esta situacldn sin una reposicion correcta del
sodio en lgs casos de pérdidas, ocaslona dllucion del --
espacic extragvascular, resultando entonces en disminuclén
an la osmolaridad sérica con fisiopatologia similar a la -
observada en la intoxlcaclon hidrlca.
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La deshldratacion hiponatrémica, constituye un fendmenco

sumamente peligroso para los paclentes, pues el descen-
80 en la osmolaridad sérilca condiciona paso de agua al

espaclo Intracelular e Intersticlal, Incrementando ia con--
tracclon del espaclo vascular. Este fendomeno explica la =
faclildad que tienen estos nifos de desarrollar colapso -
vascular con pérdidas reales de liquldos menores al 15%!"

Crumpacker y Col,'® Informaron desde 1873, casos de hi-
ponatremia sintomatlca e Inloxlcacion hidrica asoclados -
8 exagerada administracitén de liquidos por via oral en -
paciantes con rinofaringltls con electos similares a 108
encontrados en estos pacienies. El descenso en la cifra
del sodlo sérico, origina edema neuronal responsable de
la signologia y sintomatologia.

Otros estados patologicos importantes responsables de -
hiponatremta, fusron las bronconeumonias y un caso de

hemorragia intracraneana secundaria a eonfermedad hemo-
rragica del recien nacldo, Estas dos condlciones condu--
cen a generar una Inapropiada secreclon de hormona an-
tidiurética (SIHAD)'* que origina retencion de agua e ni-
vel tubular y dilucion del sodlo sérico. En tas bronco---
neumonias, no es claro el mecanlsmo ge origen del ----
SIHAD, pero se sertala gue el Incramento de la presion -
Intratoraclca ocaciona estimulo de los berorreceptores de
la aurfcula derecha vy esto es & sstimulo para la pro---
ducclén sxagerada de vasopresina. Los padecimlentos que
ocacionan dafo neurcldgico agudo, pusden produclr alte--
raciones en ta produccldn de vasopresina y condliclonan

SIHAD, como en el caso de hemorragla cerebral, 8a en-
contraron dos casos de pérdidas renales aumentadas, ung
con hipoaldosteronismo primario vy olro caso con nefritis
tubuleintersticial secundario a la administracién de kana-
miclna, que fus dosificada a 200 mg/kgidia, en estos --
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nlios se recomlsnda tratamiento de reposiclon de acuerdo
a balances estrictos de sodlo.

Las manifestaclones neuroldglcas son las mas relevantes

de la hiponatremia y cuando existe alteracion del estado
de alerta y/o crisis convulslivas, se considera hiponatre-
mla grave, pues es senal de un importante desequilibrio

en el funcionamlento del sistema nervioso central. Las --
manlfestaciones predominantes en este estudlo, fueron --
las crisis convulsivas en el B7% de los casos, Irritabili--
dad ean el 63% e hipotonia en al 30% y con mengs fre-
cuencla lstargia, somnolencia y astupor. £stas han sldo -
informadas como las manlfestaciones neurolégicas claslcas
de la hiponatremia,”® sin embargo, llama la atencion la --
elevada {recuencla de Irritabilldad y espasticidad, que han
sldo escasamente Informadas como secundarlas a hipona-
tremla, La presencla de lrritabllidad fue un hallazgo ----
consisiente, encontrandose en mas deo la mitad de los --
casos, de tal forma, que en estos nifos les fue practica-
da una evaluacion de liquldo cefalorraguideo, pues suge--
ria Inlclalmente la poslibilidad de Infeccion del slstema --
nervioso central, habléndose descartado le misma sen to-
dos los paclentes.

Diversos estudlios de hiponatremia, principalmente en los
aduitos, Informan la frecuencia de convulsionss en un --
30% do los casos,®y llama la atenclén que en esle gru-
po de nlios representaron la manliestaciéon clinica mas -
comon, por 1o que ente la pressncla de irritabllidad v
crisis convulsivas en los lactantes, debe considerarse la
posibilidad de hiponatremia. Las crisis convuisivas y de
acuerdo con lo Informado por diversos autores, no reunan
caracteristicas especlales y pueden presentarse en diver-
sas formas y en relaclén a la edad del paclente.
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Ha sildo sefaiado por varlos autores,” que las convuisio--
nes se presentan cuando el sodio sérico es menor de -
120 mEg/l, 'la media encontrada en este grupo de nifos
fue de 118 mEg/! * 5783, lo cuat confirma 1o Informado
en otros estudlos, vale la pena sefialar qQue las crisls --
convulsivas pusden presentarse con cifras de sodio de -
120-127 mEg/l v esto depende de la rapldez de instala-
cldn de la hiponatremia y en segundo lugar, cuando se
asocla a epliepslia, pues en ostos nlAos disminuye &l um-
bral convulsivo y preciplta crisls convulsivas adn con --
clfras no taen bajas de sodlo.

En tres nifos, !a hiponatremia fue capaz de producir es-
tedo epliéptico, uno de tos cusles fafiaclé y los dos res-
tantes fueron tos unicos casos que presentaron dafo ---
neuroléglco severo, pues entonces se asoclan dos condi-
clones capaces de produch dano. cerebral

E) electrooncafalograma no mostrd ningln hallazgo carac-
teristico, con diferentes grados de seaveridad no relaclo--
nados con (a clira de sodio, en 4 fue normal v en 3 nl
fos mostro descargas eplleptogenas, 16 mostraron diver -
505 grados de afteraclén |-V, esto concuerda con lo se-
fialado en ia lteratura.’

£l sodlo urinario, gua fue estudlado en 78% de los ca--
s0S, no demostrd en este estudio ser un indice fiel del
tipo de hiponatremia {normovolémica e hipovotémica)l, --
pues en casos de pordidas reales se enconird sodio uri-
nario elevado y en casos de hiponatremia difucional el -
sodio urinario Tue reducido, este hallazgo requiere estu--
dios contrlados de esta variable, pues se estima que --
puede tener valor diagnodstico y terapéutico.

La hiponatremia sintomatica contituye una urgencia medi-
ca vy raquiere un dlagndstico temprano y tapido trata---
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mlento, por la posibitidad de producic daefio cerebral, en -
primar luger la actividad convulsiva debe ser controlada

v el fermaco de olecciéon para este {in es el diazepam -
por su reconoclda eficacia para yugular las convuisionss
en nlfios sin iesidon cerebral previa y por su réptdo Iniclo
de accién.

£} antlconvuigionante de eleccldn para mantenimiento os

la fenltolna, por su sflcacts y porque no allera el estado
de alerta de los pacientgs. Ei fenoparblital no constituye

un medicamanto recomendable, ya que pueds incrementar

severidad de la hiponatremia'®*por un mecanismo no cong-
cldo, sin embargo, en este grupo de nifdos, los principales
farmacos empleados fueron el fencbarbiial y la feniiolna,

quiza por desconocimiento de T1os electos del primero. No
fueron observados Incrementos en la severidad de la hl--
ponatremia con este farmaco.

£l tratemlento de fa hiponatremle depende det tlpo que -
sa freta, es decir, la hiponatremla sintomatica con deshi-
dratacidn requisre en primer fugar la reexpansidon dol vo-
tamen plasmético, siendo las soluciones a emplear en es-
tas condiciones el Hartman o la solucién saitha al 0.8%.
Después de iograr una adecuada expansian de voilmen, -
en caso de psrsistir tas manifestaciones neuroldglcas, --
as Indlcacion del emplec de solucién salina hipertdnica -
al 3% en dosls de 10 mi/kg &n una hora, que tlene co-
mo finaiidad une recupearacldn raplds de la osmolaridad
elevando &l sodio a 120 mEg/l 0 mas y realizar enton--
ces la cofreccion paulatina en 24-48 horas.

En casos de hiponatremla con vollrmen de agua normal o
aumentado, la priorided es recupsrar la osmolaridad em- -
pleando la solucion salina al 3% vy posteriormente tratar

a los nifigs con restricclon de liguidos v/o uso de diuré-
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ticos (SIHAD, clrrosis hepatica, insuficiencla ocardlaca, ---
otc.).

Particular Importancia tlenean los nifios con SIHAD que --
requieren restriccién de liquidos, la soluclién salina hiper-
ténice susele aporiar escaso benefliclo puss Inciuso gran-
des sobrecargas de sodio se eliminan con la orinag, en -
casos de grave intoxlcaclon hidrica con convulsiones o -
coma esta indlcada ia adminsitraclén de solucldn sallna -
hiperténica para aumentar la osmolaridad y controlar las
manifestaclones de SNC, ean estas situscionas de urgencla
se puede produclt aumento de los niveles de scdlo asi -
como dluresis medlante la adminsltraciéon de furosemide v
reponer las pérdidas urinarlas de sodio con soluclén sa-
linga.'s

Cuando los paclentes cursan con hiponatremia hipervolg--
mica (dllucional), el tratamiento conslste en favorecer la
eliminacién del exceso de agua, para lo cual idealmente
debe emplearse restriccion de liguidos y diuréticos. Este
o5 ol caso de los nlfos con insuficiencla cardlacae con--
gestiva, fendmenc que no se presanto en este estudio. -
La solucldn salina hipertonica al 3%, ha sldo armpllamente
utitlizada en el manejo de la hiponatremia grave'''#'T y -
en esta serle de nlfos, se empled en el 44%; no se ob-
servaron complicaciones con asta solucion.

Reclenies estudios han llamado la atencléon sobre un fe--
ndmeno secundarlo al emplao de esta soluclén: la mieli--
nolisis pontina, un grave proceso desmiellnizante de la
protuberancia qus conduce a dano cersbral Irreversible e
Incluso fe muerte; esto ha sido Informado en adultos ---
alconhdlicos desnutridos. No existe ningldn informe en ni--
ﬁos‘ll.n'.‘?



..17_

Este sefialamlento obilga a estudiar an {forma controlada
8 nitos con hiponatramia sevara an qulenes se empleg -
esta scolucion,

La mayor parte de los pacientes (05%) logré un control
clinlco v de laboratorio en las 72 horas sigulenias a su
Ingraso,

De los 41 paclentes del estudlo, 37 egresaron clinlca---
menta sanos sin ninguna evidencia deo lesién neurologlos,
dos paclentes presantaron evidencla de dafic cersbral --
severo, cabe sefalar que estos dos nifios desarrollaron -
esiado epitéptico, uno de ellos de mas de 24 horas de

evolucién, dos nifioa faltecleron, en uno de ellos la causea
de muerte fue meningoencefalitis por Klsbsislia pneumo-~~
nlag y otro por neumonia con grave sangrado putmonar,
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CONCLUSIONES

La hiponatremia &s un trastorno electrolitico irecuente, -
gue se presenta mas comunmente en recién nacidos y -
lactantes; la gastroenteritis con o sin deshidratacion, es

la causa més comuin de hiponatremia, pero un grupo es-
peclal de nifos son l0s Que cursan con Intoxicacléon hi--
drica, la cual es favorecida por la Ingestlon exagerada de
soluclones hipotdnicas en paclientes que cursan con In---
fecciones banales como rinofaringitis. Cuando el sodlo --
sérico ea manor de 120 mEg/l, e! riesgo de tener crisis
convuislvas es elevado. Las crisls convulsivas y ia lIrrita-
billdad son las manlfestaciones mas comunes de 'a hipo- °
natremla severa. La solucion salina al 3% esté indlcada -
en hiponatremia sintomatica de cualguler etiologia. La hi-
ponatremia sintomética es una urgenclia médica quea de -
no ser tratada en forma rapida y enérglca, conduce a -
dafio cerebral Irreversible. Se requleren estudios clinicos

controlados para evaluar la posibiildad de mislinolisis ---
pontina en nifos.
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Adepisdo de Bartl T, Andarson RJ: Qlinlcal Dleordar of Watar Malsbolism, Kidnsy (ni. 1970:10:1107,
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HIPONATREMIA
MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

CAS0OS8
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HIPONATREMIA

RELACION ENTRE NIVELES SERICOS
DE SODIO Y DEPRESION DEL SENSORIO
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HIPONATREMIA
TIEMPO DEL CONTROL
DEL SODIO SERICO

NUMERO DE CASOS

CONTROL DEL SODIO
1 24 HORAS

31 48 HORAS

72 HORAS

Ml > 72 HORAS

SIN CONTROL
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HIPONATREMIA
CONTROL CLINICO

NUMERQ DE CASOS

] CONTROL CLINICO
[ 24 HORAS
48 HORAS
14 £ 72 HORAS
L B sy R W . 72 HORAS
‘ i SIN CONTROL
SRR \\\
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HIPONATREMIA
ANTECEDENTES CLINICOS

- GASTROENTERITIS 12
- GASTROENTERITIS Y DESHIDRATACION 10
- ADMINISTRACION DE SOLUCIONES 7
HIPOTONICAS
- RINOFARINGITIS 4
- BRONCONEUMONIA 3
- HIPOALDOSTERONISMO PRIMARIO 1
- ENF. HEMORRAGICA DEL RECIEN NACIDO 1
- NEFRITIS TUBULOINTERSTICIAL 1
POR KANAMICINA
~ INFECCION DE VIAS URINARIAS 1
- SIN ANTECEDENTES 1

TABLA 1




HIPONATREMIA

TIPO DE CRISIS CONVULSIVAS

TONICOCLONICAS GENERALIZADAS
TONICAS GENERALIZADAS
TONICAS FOCALES

FOCALES

SUTILES

CLONICAS GENERALIZADAS

MIXTAS 7/41 (17.1 %)

TONICAS GENERALIZADAS + MULTIFOCALES
TONICAS GENERALIZADAS + MiOCLONICAS
TONICAS GENERALIZADAS + FOCALES
TONICAS GENERALIZADAS + SUTILES
CLONICAS + SUTILES

TONICAS FOCALES + SUTILES

" TABLA 2
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HIPONATREMIA
ALTERACIONES DEL E.E.G.

NORMAL

ALTERACION GRADO |

ALTERACION GRADO Il

ALTERACION GRADOQ I1-1ll

ALTERACION GRADO LI

ALTERACION GRADO IlI-iV

FOCO EPILEPTOGENO

ENCEFALOPATIA GRAL. PREDOMINIO 1ZQ.
ENCEFALOPATIA GRAL. DEPRESION VOLTAJE
DESC. MULTIFOCALES; ENCEF. HIPOXICA

TABLA 3
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HIPONATREMIA
TRATAMIENTO

CLORURO DPE SODIO AL 3%
CORRECCICN LENTA DE SODIO

SODIO A REQUERIMIENTOS
FENCBARBITAL

DIFENILHIDANTOINA

FENOBARBITAL MAS DIFENILHIDANTOINA
DIAZEPAM

RESTRICCION DE LIQUIDOS

LIQUIDOS ALTOS

" TABLA 4

18
23
10
10
13

14




MORBIMORTALIDAD DE HIPONATREMIA SEVERA
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