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CURSO ClIiIllCO y FACTORES PRONOSTICO DE LA I-lIPONATREI!.IA EN 

il!1i\!OS. 

RESUíViEi\! 

Antecedentes '1 justifiución del provecto: La hiponatremia representa una 
causa frecuente de admisión a los servicios de urgencias pediátricos. Se han 
identificado una serie de factores clínicos y epidemiológicos que pueden influir en 
la severidad de la misma e igualmente se han correlacionado las manifestaciones 
clínicas con los niveles séricos de este ion. Se desconoce en nuestro medio las 
manifestaciones clínicas mas frecuentemente observadas en los niños con 
hiponatremia que acuden a una Institución de 3er. Nivel de atención, así como la 
correlación entre las manifestaciones clinicas observadas y los niveles de sodio 
sérico, el comportamiento electrolítico posterior al tratamiento así como si existen 
o no factores de riesgo para el desarrollo de manifestaciones neurológicas 
importantes. 

Desc,ipción de 1& metodologí&: El presente estudio constituyo una revisión 
retrospectiva de 108 casos de niños entre 1 mes y 16 años que ingresaron a la 
Unidad de Cuidados Intensivos del Departamento de Urgencias del Instituto 
Nacional de Pediatría con sodio sérico (NaS) inferior a 135. clasificándose en 
hiponatremia leve (NaS 125 a 134 mEq/l), moderada (115 a 124 mEq/l) y severa 
(NaS < 115 mEq/I) que pretende dar respuesta a las interrogantes previamente 
planteadas. Se consideraron variable de interés la edad del niño al momento del 
evento, el tiempo transcurrido entre el inicio de las manifestaciones clínicas y su 
llegada a la Institución, las manifestaciones clínicas observadas, así como el 
tratamiento establecido y los cambios observados en el sodio sérico y urinario. Se 
calculo medidas de tendencia central y dispersión para cada variable y la 
información se sometió a análisis de asociación mediante calculo de ehi cuadrada, 
así como a búsqueda de diferencias estadísticamente significativas mediante 
ANOVA de una vía, ANOVA pera muestras repetitivas o Análisis de Kruskall-Wallis 
en el caso de distribuciones sesgadas. Se efectuó finalmente análisis de regresión 
logística para establecer un modelo multivariado de riesgo para el desarrollo de 
crisis convulsivas. 

Resulwdos '1 conclusion~: No se observaron diferencias significativas en la 
edad de los pacientes, el genero ni el tiempo de evolución de acuerdo a la 
severidad y el tipo de hiponatremia. Las manifestaciones neurológicas graves 
(Crisis convulsivas, estupor y coma), fueron mas frecuentes a menor 
concentración sérica de sodio. El incremento de los niveles séricos de sodio no 
rebaso en promedio 0.7 ± 0.2 meq/hora posterior al inicio del tratamiento. No 
parece existir diferencias estadísticamente significativas de los niveles de sodio de 
acuerdo al tipo de hiponatremia. El análisis multivariado indica que el nivel sérico 
de sodio así como el tiempo de evolución del padecimiento son factores de riesgo 
muKivariado significativo para el desarrollo de manifestaciones neurológicas 
severas. 
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Ail!TECEDENTES 

La hiponatremia se define como una concentración sérica de sodio (NaS) inferior a 

135 mEq por litro. Se trata de un trastorno electrolítico que ocurre en cerca del 2% 

de los niños hospitalizados. De acuerdo a la magnitud del déficit se puede 

clasificar en hiponatremia severa (NaS inferior a 115 mEq/L), moderada (NaS 

entre 116 y 125 mEq/L) o hiponatremia leve (NaS entre 126 y 135 mEq/L). Las 

concentraciones séricas superiores a 125 mEq por litro, rara vez se asocian a 

manifestaciones clínicas importantes, sin embargo niveles por debajo de 115 mEq 

por litro se relacionan frecuentemente con manifestaciones graves (1). 

Conforme la disminución de la concentración sérica de sodio produce reduación 

de la osmolalidad plasmática, el gradiente osmótico que se desarrolla a través de 

la barrera hematooncefálica hace que entre agua en el cerebro. La 

sobrehidratación cerebral es la causa principal de las manifestaciones 

neurológicas. Los síntomas consisten en apatía, anorexia, náuseas, vómito, 

agitación, cefalea, alteraciones del conocimiento, convulsiones y coma (4,18). La 

gravedad de los síntomas depende de la magnitud y la velocidad de instalación de 

la hiponatremia. Los pacientes con hiponatremia crónica (Aquella que se instala en 

mas de 24 horas), pueden sufrir debilidad focal, hemiparesias, ataxia y signo de 

Sabinski positivo. Conforme se instala el estado de hiponatremia, se altera el 

equilibrio osmótico entre cerebro y plasma (3). El agua pasa hacia el interior de las 

células cerebrales, produciendo edema cerebral. En este momento entran en 

aación mecanismos protectores (5). Uno de los mecanismos consiste en la pérdida 

de líquido intersticial hacia el líquido cefalorraquídeo. El segundo mecanismo 

consiste en la pérdida de solutos celulares (potasio y osmóles orgánicos). La 

pérdida celular de potasio se inicia poco después de iniciarse la hiponatremia, y 

las pérdidas máximas se producen en 24 horas (32). La pérdida de sodio, potasio 

y cloruro ofrecen protección cerebral durante las primeras horas de la 

hiponatremia, sin embargo cuando ésta se sostiene, el cerebro comienza a perder 

con lentitud osmóles orgánicos intracelulares, especialmente aminoácidos. Los 

cambios adaptativos que protegen al cerebro contra el edema lo vuelven 

susceptible a la deshidratación durante la corrección del estado de hiponatremia 
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con líquidos y electrolitos (35). La magnitud de recuperación de potasio y de 

osmóles orgánicos celulares cerebrales es mucho más lenta durante la corrección 

de la hiponatremia que la magn~ud de la pérdida de estas sustancias durante el 

desarrollo de ésta. Si se produce la corrección del sodio sérico bajo con mayor 

rapidez que aquella con la que el cerebro puede recuperar los solutos celulares la 

osmolalidad plasmática elevada por encima del umbral intracelular puede 

deshidratar y lesionar la célula cerebral (34). 

La reaoción cardiovascular de la hiponatremia depende principalmente del 

volumen sanguineo efectivo (17). El volumen intravascular depende de la 

distribución de agua entre el líquido intracelular (UC) y el extracelular (LEC). En el 

paciente con deficiencia de volumen la hiponatremia induce una disminución 

mayor del volumen intravascular al permitir que pase agua desde el LEC al LIC. 

Provocando estados de choque con menores pérdidas volumétricas. La hormona 

antidiurética (HAO) se opone al efecto hipovolémico de los cambios de líquidos 

inducidos por la hiponatremia (29). El estímulo primario para la liberación de la 

HAO es un aumento de la tonicidad sérica (osmolalidad)(16). También se libera 

como respuesta a la disminución del volumen sanguíneo arterial efectivo que 

acompaña frecuentemente los estados edematosos hiponatrémicos y a la 

hipovolemia del LEC. En este caso la liberación de la HAO potencial iza el estado 

hiponatrémico al incrementar la resorción de agua por los túbulos renales. A su 

vez incrementa la resistencia vascular periférica e influye en la distribución 

regional del flujo sanguíneo hacia hígado y riñón a expensas de piel y músculo 

(26). Los pacientes hiponatrémicos pueden cursar con calambres y debilídad 

muscular, síntomas que resuelven con rapidez cuando se corrige la concentración 

séríca de sodio (22). 

La reaoción renal ordinaria a la hiponatremía es la producción de orina diluida, 

proceso que se anula en mayor o menor grado por la presencia de HAO (39). La 

concentración urinaria de sodio puede cambiar según el estado patológico. Su 

medición ayuda a estimar el estado de volumen del LEC y puede brindar indicios 

sobre el trastorno que produce la hiponatremia en situaciones de diagnóstico 

dificil. La concentración urinaria de sodio con más de 10 mEq por litro suele indicar 
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que está intacto el mecanismo de depuración renal de sodio, y que el voluman 

sanguíneo arterial efectivo se encuentra disminuido, en tanto que concentraciones 

de sodio urinario por arriba de 20 mEq por litro puede indicar una lesión tubular 

renal intrínseca o reacción natriurética a la hipervolemia (40). El sodio urinario se 

ve afectado también por los cambios de la función renal causados por enfermedad 

subyacente (41). 

Al valorar a un paciente con hiponatremia uno se debe preguntar si la 

concentración de sodio sérico refleja una hiponatremia verdadera, o se trata de 

una hiponatremia ficticia o pseudohiponatremia producida cuando se determinan 

las concentraciones séricas de sodio mediante flamometro y el paciente cursa con 

hiperglucemia, hiperlipidemia, hiperproteinemia o tiene antecedente de uso de 

manitol o intoxicación alcohólica, ya que estos factores tienden a reducir 

ficticiamente los niveles séricos de este ion (18,38). Cabe señalar que este 

fenómeno no se observa cuando se efectúa la determinación mediante método de 

ion selectivo. Una vez que se corrobora el valor sérico del sodio debe 

correlacionarse con el estado volumétrico del paciente y corroborar datos como 

pérdidas por diarrea, vómitos, uso de diuréticos, factores predisponentes como 

síndrome nefrético, nefropatía primaria, hepatopatra o cardiopatía. Es igualmente 

importante, determinar la osmolaridad sérica del paciente, asi como sodio urinario 

y osmolalidad urinaria, para clasificar al paciente en hiponatremia con hipovolemia, 

isovolemia o hipervolémica. 

La hiponatremia hipovolémica se asocia a una deficiencia total de sodio corporal y 

contracción volumétrica, ya sea que se deba a falta de ingesta, o pérdidas 

aumentadas por vía renal O por otras vías. Las manifestaciones clínicas más 

comunes son: deshidratación, letargo, taquicardia, hipotensión ortostática, 

disminución de la turgencia cutánea, etc. En los pacientes en que el riñón no se 

encuentra dañado y no reciben diuréticos la concentración urinaria de sodio es 

menor de 20 mEq por litro. La causa más común de hiponatremia hipovolémica en 

nuestro medio es la gastroenteritis viral. Otras posibles causas lo constituyen la 

presencia de fístulas o sondas, fibrosis quistica en insuficiencia suprarrenal 

(13,28,30). La pérdida renal excesiva de sodio se debe a diuréticos exógenos y 
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endógenos, deficiencia de mineralocorticoides y trastornos renales primarios, el 

sodio urinario es mayor de 20 mEq por litro (12,20,25). En la hiponatremia 

hipovolémica la deficiencia de sal es relativamente mayor a la pérdida de agua 

(13,18,41). 

En el caso de la hiponatremia euvolémica los pacientes pueden presentar discreto 

aumento del LEC. La concentración corporal de sodio total es normal y no 

presentan edema. Ya que el LEC se encuentra aumentado la concentración 

urinaria de sodio suele pasar de 20 m Eq por litro, y suele ser mucho más elevado 

en los estados de exceso de HAO (1,10,20). El síndrome de secreción inapropiada 

de honmona antidiurética (SSIHAO) es la causa más común de hiponatremia 

euvolémica en niños (19,23,37,41). Se diagnostica por hiponatremia hipotónica; 

osmolalidad urinaria mayor que la sérica; función renal excretora normal; función 

suprarrenal, hipofisiaria y tiroidea nonmal; concentración urinaria de sodio elevada; 

ausencia de deshidratación; ausencia de edema; se produce corrección mediante 

la restricción hídrica importante. Las otras causas de SSIHAO se agrupan en: 

lesiones malignas, enfermedades pulmonares y trastornos del sistema nervioso 

central. Los tnastomos endocrinos que producen hiponatremia hipotónica son 

deficiencia de glucocorticoides e hipotiroidismo, pos úttimo podemos tener 

hiponatremia por ingestión psícógena de agua, cuadro que no se observa con 

frecuencia en la población pediátrica (9,15,17,21,24). 

En los casos de híponatremia hipervolémica se incluyen pacientes que tiene sodio 

yagua corporal en exceso, manifiestan edema pulmonar o periférico. Se dividen 

en dos grupos: estados edematosos generalizados de insuficiencia cardiaca 

congestiva, cirrosis hepática y síndrome nefrótico y los casos de insuficiencia renal 

aguda o crónica avanzada. En los pacientes edematosos generalizados la 

hiponatremia es el resultado de disminución del volumen arterial sanguíneo 

efec1ivo (27,39). En el caso de la insuficiencia cardíaca esto se debe al bajo gasto 

cardíaco, en caso de cirrosis hepática se relaciona con derivación arteriovenosa y 

acumulación venosa en lecho esplácnico, en caso del síndrome nefrótico es el 

resultado de la baja presión onc6tica capilar con pérdida de líquido del espacio 

intravascular hacia el espacio intersticial. En cada uno de dichos trastomos la 
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disminución del volumen sanguineo arterial efectivo activa los barorreceptores 

ocasionando decremento del tono parasimpático aferente, aumento de la descarga 

de HAD, retención renal de agua, dilución de los solutos del LEC e hiponatremia. 

En el caso de problema hepático o de insuficiencia los niveles de sodio urinario 

son menores a 20 mEq por litro, en el caso de insuficiencia renal o uso de 

diuréticos los niveles de sodio urinario exceden 40 mEq por litro. 

En cuanto al tratamiento de la hiponatremia todo depende de la gravedad y de la 

duración del estado hipotónico, asf como del volumen del LEC (39). En general 

todo paciente que presente manifestaciones importantes o niveles por debajo de 

115 mEq por litro debe recibir cloruro de sodio hipertónico al 3% para llevar los 

niveles séricos a un margen seguro, dependiendo del caso entre 120-125 mEq por 

litro (40). (El cálculo se puede realizar con la siguiente fórmula: mEq de sodio 

requerido = (Na deseado - Na presente) x 0.6 x peso (Kg.). 

La corrección rápida inicial se puede lograr con seguridad en un lapso de 1 - 4 

horas dependiendo de la cronicidad de la hiponatremia (43). Una vez que se 

alcance la concentración segura se puede seguir con el tratamiento posterior de 

acuerdo a la clasificación en cuanto al volumen del LEC. En el caso de pacientes 

hipovolémicos con administración de agua y sodio mediante soluciones isotónicas 

inicialmente de acuerdo a requerimientos y pérdidas previas (32). En el caso de 

pacientes euvolémicos solo requieren restricción de agua, y en casos extremos 

uso de diuréticos. Finalmente en el caso de pacientes hipervoiémicos se requiere 

restricción tanto de agua como de sodio y en ocasiones diuréticos. Las 

complicación más importante se le conoce como el sindrome de desmielinización 

osmótica, y se presenta con mielinolisis pontina central y desmielinización de las 

neuronas mielinicas extrapontinas cuando la corrección es muy rápida (mas de 

0.5mEq por hora O más de 12 mEq en 24 horas)(33) o cuando se sobrepasa la 

corrección de hiponatremia a niveles de isonatremia o inclusive hipematremia 

(31,36,44). 
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JUSTIFICACIOiIJ 

La hiponatremia representa una de las urgencias hidroelectroliticas mas 

frecuentemente observadas en pediatria. Si bien la mayor parte de estos 

trastornos suelen ser de leves a moderados; existen casos lo suficientemente 

severos para inducir morbi-mortalidad y secuelas neurológicas importantes. 

Si bien existen reportes aislados de series de casos; no existe a nivel nacional 

ningún estudio a nivel pediátrico que halla sido enfocado a evaluar el curso clinico 

de estos pacientes, así como a identificar aqueL'os factores de riesgo para el 

desarrollo de una mala evolución. 

OBJETIVOS 

1. Identificar las características epidemiológicas de los pacientes con 

hiponatremia que acuden a una Institución pediátrica de 3er. Nivel de atención. 

2. Evaluar las manifestaciones clinicas observadas de acuerdo a la severidad de 

la hiponatremia y al tipo de instalación. 

3. Identificar factores de riesgo para el desarrollo de crisis convulsivas y 

manifestaciones neurológicas importantes (Estupor y/o coma) en este tipo de 

trastornos 

HIPOTESIS 

1. Existen diferencias clínica y estadísticamente significativas en las 

manifestaciones clínicas observadas en niños con hiponatremia de acuerdo a 

la severidad de la misma y a la rapidez de instalación. 

2. La edad menor de 1 año, el nivel sérico de sodio inferior a 120 mEq/L y la 

instalación en menos de 24 horas son factores de riesgo para el desarrollo de 

crisis convulsivas, estupor y/o coma. 
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i1!iATERIAL V i1!iETODOS 

Disetlo del estuciio 

Estudio de cohortes, comparativo, observacional, longitudinal y prolectivo. 

Población elegible 

Pacientes que ingresaron al área de prehospitalización del Departamento de 

Urgencias del Instituto Nacional de Pediatria con NaS inferior a 135 mEq/L entre el 

01 de enero de 1995 y el 31de Mayo de 1998. 

Criterios de Inclusión 

l. Edad mayor de 28 dias y menor de 18 años 

2. Cualquier genero 

3. Sodio sérico determinado inferior a 135 mEq/I 

4, Aceptar (Padres y/o tutores) la participación por escrito en el estudio 

Criterios de eltclusión 

1. Coexistencia de patologia aguda o crónica que pudieran dificultar el análisis de 

la hiponatremia. 

2. Presencia de discrasias sanguineas o conteo plaquetario inferior a 50,000 que 

contraindicara la toma repetitiva de muestras sanguineas para la determinación 

seriada de sodio sérico. 

3. Desnutrición (Menos de -2 unidades Z de peso/talla). 

4, Presencia de hiperglucemia (Glucosa sérica superior a 110 gr/dl), 

hiperlipidemia (Triglicéridos totales superiores a 150 mcgr/dl), hiperproteinemia 

(Proteinas totales superiores a 11 gr/dl). 

5. Historia de uso reciente de manitol 

5, Datos clínicos sugestivos de intoxicación con etanol o metanol 

7. Patologías neurológicas generadoras por si mismas de crisis convulsivas 
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Criterios de ~limin~ci6n 

1. Pacientes que no completen al menos 6 detenminaciones seriadas de sodio 

sérico y urinario. 

2. Solicitud de alta voluntaria por parte de sus padres o tutores. 

C&lculo del tamaño ele la muestr¡¡ 

Considerando el estudio de Gruskin y cols. (17), donde se considera que el 60% 

de los niños con hiponatremia inferior a 120 mEq/L presentaron crisis convulsivas 

y/o manifestaciones neurol6gicas severas en comparación con 30% de los niños 

con niveles de sodio sérico superiores a 120 mEq/L, se tiene: 

Probabilidad 1: 0.6 

Probabilidad 2: 0.3 

Probabilidad ponderada: 0.45 

Z de alfa a 0.05 dos colas: 1.96 

Z de beta: 0.84 

Por lo anterior, el tamaño mínimo de la muestra para este estudio es de: 

2PQ • (Z alfa + Z beta) 2 

N~-------

Delta 2 

2 (0.45 • 0.55) • 7.84 

=------
(.3) 2 

3.89 

= -- = 43/grupo 

.09 

Considerando un máximo aceptable de 20% de perdidas al seguimiento se tiene 

52 pacientes por cada grupo. 

Dascripción del método 

Se incluyeron en el estudio todos aquellos niños entre 29 días y 17 años que se 

hospITalizaron en la Unidad de Cuidados Intensivos del Departamento de 

Urgencias del Instituto Nacional de Pediatría, México con niveles de sodio sérico 

inferiores a 135 mEq/I. Una vez hospitalizados se clasificaron los pacientes de 

acuerdo a los siguíentes grupos: 1: Hiponatremia aguda hípovolémica, 
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2:Hiponatremia aguda euvolémica, 3: Hiponatremia aguda hipervolémica, 

4:Hiponatremia crónica hipovolémica, 5: Hiponatremia crónica euvolémica y 

6:Hiponatremia crónica hipervolémica. El grupo 1 recibió liquidos a 100 mU100 

Calorias metabolizadas + 5%, 10% O 15% de su peso expresado en grms de 

acuerdo al % de déficit hidrico presente. la cantidad de sodio por administrar se 

calculo de acuerdo a la formula Na por administrar = Na ideal - Na real x Peso 

(Kg) x vol. Circulante y se le agregaron los requerimientos normales. Al grupo 2 se 

le manejo con restricción de liquidos, mientras que al grupo 3 se le efectúo 

restricción tanto de liquidos como del aporte de sodio administrándose al inicio 20 

mEq/1 como máximo. A cada paciente se le efectúo determinaciones de sodio 

sérico y urinario cada 4 horas para ajustar el manejo establecido. los datos 

generales del paciente, las manifestaciones clinicas referidas, así como el 

tratamiento recibido y los valores de sodio observados se captaron en el formato 

de recolección de datos diseñado para fines del proyecto. Se captaron los datos 

del paciente hasta que sus niveles de sodio sérico se encontraran en 135 mEqn y 

el paciente se encontrara en condiciones de egresarse y recibiendo via oral. 

Vari~Í).!es de impac~o 

Se consideraron variables de impacto la edad del paciente, el genero, el tiempo 

transcurrido entre el inicio de las manifestaciones neurológicas y el inicio del 

tratamiento, la presencia de deshidratación, las manifestaciones clinícas 

observadas asi como los valores séricos y urinarios de sodio, potasio, bicarbonato 

Y glucosa. 

ANALlSIS ESTADISTlCO 

Se efectúo descripción de las variables mediante medidas de tendencia central y 

dispersión, con calculo de promedio y desviación estándar para variables 

numéricas con distribución Gaussiana asi como medianas y valores minimo -

máximo para variables categóricas o con Distribución sesgada. 

Se efectúo comparación tanto para la severidad de la hiponatremia como para el 

tipo de hiponatremia del genero, la edad del paciente, el tiempo de evolución, las 
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manifestaciones clinicas observadas así como los valores promedio de sodio, 

potasio y glucosa mediante prueba de ehi cuadrada, prueba de t para muestras 

independientes, ANOVA de una vía o para muestras repetitivas o prueba de 

Kruskall Wallis. Se efectúo análisis de riesgo para la aparición de crisis 

convulsivas mediante un modelo multivariado de regresión logistica, con p 

significativa inferior a 0.05. 
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~ESULTADOS 

Se incluyeron en el estudio 72 niños (66.7%) y 36 niñas (32.4), con edades 

comprendidas entre 1 y 192 meses (29 ± 47.2 meses, illid 3 meses). La causas 

mas frecuentes de este trastomo fueron la diarrea con 29 casos (26.9%) y la 

hiperplasia suprarrenal congénitas con 19 casos {17.1%} {Fig. 1}. 

r-fg. 1. Causas de iliponstremis en niños 

~r-----------------------------, 

Il , 

Etio~ia da la hiponatremia 

1 Haperplasia suparrena[ 
2 Tubulopatia perd. de sal 
3 Vomites por enteritis 
4 Diarrea infecciosa 
5 Sondas/Fistulas 
63er. Espacio (Peritonitis) 
7 Sec. Excesivo de ADH 
8 Insuficiendll cardiaca 
9 Sindrome nefr6tico 
10 S. Cerebral perdedor de sal 

De acuerdo a los objetivos del estudio dividimos el analisis de acuendo a la 

severidad de la hiponatremia y de acuerdo al tipo de hiponatremia y calculamos 

finalmente un modelo predictivo de riesgo para presencia de crisis convulsivas. 

Analisis por severidad de la iliponatremia. 

Del total de la muestra, 47 pacientes presentaron hiponatremia leve {129 ± 2.5}, 42 

hiponatremia moderada {121.6 ± 3.0} y 19 pacientes hiponatremia severa {110 ± 

6.1}, F Anova 209, p .00001 
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Identificamos 40 pacientes (37%) con alguna grado de deshidratación de los 

cuales, sin observarse diferencias significativas en su distribucion de acuerdo a la 

severidad de la hiponatremia (><2 2.45, P .87). 

No se observaron diferencias de acuerdo al la severidad de la hiponatremia del 

tiempo de evolucion entre el inicio de las manifestaciones neurologicas sugestivas 

de hiponatremia y la llegada a la institución (20.4 ± 22.9 hs para hiponatremia leve, 

20.8 ± 20.8 para moderada y 19.4 ± 15.9 para hiponatremia severa; K-Wallis .03, p 

.97). 

Al analizar las manifestaciones neurologicas observamos diferencias significativas 

de acuerdo a la severidad de la hiponatremia para la presencia de irritabilidad, 

crisis convulsivas, somnolencia, estupor y coma (Tabla 1). 

TElal.: ~. ;!;ani'¡eswciones clinicas de Ecuerdo el la severided 
de la hi 

I NaS 1(~~,. 134 NaS 1(~~la 124 Nc~~t5 )(2 p 

,eneral I estado 48.e 50.0 57.9 .45 .79 

17. 16.7 D6 19 
!ausea 4.9 0.0 23 
'omrto 33.3 re 

68.4 '.5 .1) 1111 
Cefalea 5.3 .82 .6 
Crislo, 

*~ 
17. .~ 

'.1: ,.0 
.0 4.8 31.6 !O. .01:' l!4 

lE_ledo, 0.0 0.0 15.8 14.' .0llll7 

Se compararon posteriormente, mediante ANOVA para muestras repetitivas, las 

mediciones de sodio efectuadas en forma periodica en los 3 grupos, despues de 

iniciar el tratamiento previamente descrito, (Fig. 2) 

Finalmente se compararon mediante ANOVA los valores de sodio urinario, potasio 

sérico y urinario asi como de glucosa de acuerdo a la severidad de la 

hiponatremia, sin observar diferencias estadisticamente significativas (Tabla 2). 
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Tabla 2. Valores del sodio V !lotzsio sericos V urinarfos y glucemie 

cíe &cuercio ~ Ia s3veridc.:ci ele Iél: iliponEl:ramiéi 

~Parametro N~S 'i25 o 134 Nl:S 1 'i5 ~ 124 F P 
¡. ± d .• ) (:t:!: ~.~. 

;l!EU (mEcrll) 44.3 ± 34.6 52.5 ± 52.9 1.22 .30 

KS (mecr") 5.09 ± 2.0 5.6 ± 1.9 4.8 ± 1~52 1.37 .25 

KU (mE!:!/I) 25.6 ± 26~6 36.1 ± 25.7 19.4 ± 11.9 1.51 .23 
------ ~----

Glucosa (gr/til) 113 ± 43 125 ± 66 150 ± 168 .89 .4\ 
--- -- ~---

Ffg. 2. CBrnbios en !a concantracion ciJa NaS pos~ariores 
Al tratamiento 

1~~------------------, 

135 

130 =~ o = e Q {o;.::) 

~ . ~~-----

110 

105 

Determinaciones de NaS (Intervalos de 4 horas) 

= 

Hiponatremia leve 

(NaS 125 a 134 mEq/I) 

Hiponctremia moder&da 

(NaS 115 a 124 mEq/I) 

Hiponatremla severa 

(NaS < 115 mEq/I) 
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An<:lisis por tipo C<e hiponatremia. 

Al efectuar el analisis de acuerdo al tipo de hipnatremia se dividio la muestra en 4 

grupos: 1) Hiponatremia hipovolemica extrarenal. 2) Hiponatremia hipovolémica de 

causa renal, 3) Hiponatremia euvolemica, 4) Hiponatremia hipervolemica 

extrarrenal. No se incluyo ningun paciente con hipontremia hipervolemica de 

causa renal. 

No se identificaron diferencias estadistica mente significativas por edad ni genero 

de acuerdo a estos subgrupos. 

Como era de esperarse el total de casos de deshidratación se observaron en los 

grupos 1 y 2 con 24 casos en el grupo 1 y 16 casos en el grupo 2. 

En forma similar al analisis previo no se observaron diferencias significativas en el 

tiempo de evolucion de las manifestaciones neurologicas (Grupo 1:18.1± 18.5, 

Gruo 2: 24.4 ± 20.5, Grupo 3: 21.4 ± 10.8, Grupo 4: 18.5 ± 26.8 horas, F ANOVA 

.68, P .56). 

Se efectuo en forma similar analisis de las manifestaciones clínicas sin identificar 

diferencias estadistica mente significativas entre los grupos. 

Se analizaron los niveles sencos y urinarios de sodio y potasio asi como los 

valores de glucosa sérica de acuerdo a los grupos señalados, encontrando 

diferencias estadisticamente significativas de los valores de sodio urinario, potasio 

sérico y glucosa entre los grupos (Tabla 3). 

Tabla 3. ComparEcion entre grupos de valores sericos )f urinarios 

De glucosa, soóio )f po~sio en niños con hiponatremia 

Hi¡ponatram!o Hipon.ctrem!ll Hfponatrcntia H!pon&trem!LI 
PCrc:m:3tro Wipovolomictl Hipovo!entica EuvlemlCEl Hlporvofomfcc F 

ElrtrcronaJ Ren!:.1 8rtn:.rent.1 
'.±d.a.) /. ± d .•. ) /. ± d.'.) /. ± d .•. ) 

NaS/mEnn' 123±7 124 ±8 123 ±8 120±9 1.1 
NaUlmECnl 28±32 76±40 26±32 34 ±52 3.6 
KS mEo 4.611.6 6.2 ± 2.4 4.61.77 5.111.0 4.8 
I<UlmEC ¡¡¡- 2816 41 ±29 11110 23116 1.6 
Glucosa 'nctdll 1361117 111±36 276149 95 ±41 4.5 

p 

.36 
02 

.003 
.20 
.006 

Finalmente se incluyeron la edad del paciente, el tiempo de evolución de la 

hiponatremia asi como el nivel basal de sodio sérico en un modelo multivariado de 
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regresión logistica para establecer una ecuacion de predicción de riesgo para el 

desarrollo de crisis convulsivas, identificandose a los niveles de sodio sérico asi 

como a las horas de evolucion como factores de riesgo significativos, 

estructurandose con ellos la siguiente ecuación: 

:>¡iesgo para desarrollo cie crisis convulsivé:s: -28.3 + .23 (Niveles séricos de 

sodio al ingreso) + .033 (Horas de evolución). 

CONCLUSIONES 

El presente estudio demuestra la importancia de la identificación temprana de la 

hiponatremia, como patología que frecuentemente complica una serie de 

enfermedades observadas con cierta frecuencia en la practica pediátrica diaria 

(Nausea y vomito secundarios a gastroenteritis) así como en la practica pediátrica 

supraespecializada (Síndrome cerebral perdedor de sal, hiperplasia suprarrenal 

congénita). Establece la importancia de brindar tratamiento oportunos y tempranos 

con el objeto de evitar manifestaciones neurológicas severas que pueden 

condicionar morbilidad importante en el paciente (Crisis convulsivas y estado de 

coma) e igualmente señala la seguridad de los esquemas terapéuticos referidos 

que si bien no fueron sometidos a análisis de brazos paralelos (Estudio 

comparativo), permite observar como la frecuencia de complicaciones importantes 

es relativamente baja. A diferencia de lo publicado en la literatura, no encontramos 

diferencias estadisticamente significativas en el comportamiento de este trastorno 

de acuerdo a la edad del paciente, quizás porque la mayoría de la muestra en 

nuestro estudio correspondió a paciente menores de 1 año. Se establece la 

necesidad de protocolos de diagnostico y tratamiento estructurados en forma 

sistemática que permitan evaluar de una manera mas objetiva el curso clínico y 

paraelínico de estos pacientes. 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 
HIPONATRE.'!oIA EN !'EDIATRIA. ANALlSIS RETROLECTIVO 

¡':oja de recolección de datos 

DATOS GENERALES 

1.No.: I I I I Registro: 

4.Edad(meses): I I I I 
3.Nombre: 

5.sexo(1:iIIi.2:F):D 6. Peso deshidratado (Kg): rn. rn 
7. Peso real (Kg): OJ· OJ 
8.Talla (cm)! I I 9.Percentila PesolTalla: rn 10.Z Score PesofTalla: 

11. No. de vómitos /24 hs: OJ 12. Evac. Diárreieasl24 hs: rn 13. Dlas con fiebre: rn 
14. Uso de diuréticos:O 
4:0tros) 

(O:Ninguno, l:De asa, 2:Ahorrador de K, 3:Tiazida. 

DATOS ACTUALES 

15. Grado de deshidratación (O:Ninguno, 1 : Leve, 2: Moderado, 3:Severo. 4:Severo 
con choque): O 

16. Existe edema en el paciente (l:Si, 2:No): O 
17. Causa probable de la hiponatremia : rn 
(O:Ninguna, l:Uso de diurético, 2: Hiperplasia suprarrenal congénita perdedora de 
sal. 3: Tubulopatia perdedora de sal, 4: Acidosis tubular renal. 5: Alcalosis 
metabólica, 6: seudo-hipoaldosteronismo, 7: vómitos, 8: diarrea, 9:Sondas o 
fistulas, 10: fibrosis quistica, 11: quemaduras, 12: Enf. inflamatorias de la piel, 13: 
3er espacio, 14: Secreción excesiva de antidiurética 5: Deficiencia de 
glucocorticoides, 16: hipotiroidismo, 17: Intoxicación acuosa, 18: Insuficiencia 
cardiaca, 19: Cirrosis, 20: Sindrome nefrótico, 21: Insuficiencia renal aguda, 22: 
Insuficiencia. renal crónica, 23: Sindrome cerebral perdedor de sal). 

18. En caso d~ la respuesta a la pregunta 17 sea 13, especifique el tipo de 
3er. espacio: LLJ 

(1: Pancreatitis, 2: Trauma muscular extenso, 3: periton~is, 4: Derrames, 5: 
Ascitis). 
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19. En caso de que la respuesta a la pregunta 17 sea 14 especifique la causa del 
SSIHAD: [TI 

(1: Leucemia aguda, 2: Enf. Hodgkin, 3: Infección bacteriana, 4: Infección micótica, 
5: Tuberculosis, 6: Ventilación positiva, 7: Neumotórax, 8: Asma, 9: Fibrosis 
quistica, 10: Meningitis, 11: trauma craneal, 12: Hipoxia cerebral, 13: Neoplasia 
intracraneal, 14: Guillan Barré, 15: Vasculitis cerebral, 16: Vincristina, 17: 
Carbamacepina, 18: Fenobarbital, 19: Otros) 

20. En caso de que la respuesta a la pregunta 17 sea 17 especifique la causa: [TI 
(1: Manejo i. V., 2: Enemas con solución hipotónica, 3: Polidipsia oompulsiva) 

CUADRO CLliI!lCO 
21. Tiempo transcurrido entre el inicio de las manifestaciones clínicas neurológicas 
y su llegada a urgencias (hs): [TI 

Para las preguntas 22 a 34 (i :Si, 2: No). 

22. Ataque al estado general O 
23. Anorexia O 
24. Nausea 8 25. Vomito 

26. Irritabilidad O 
27. Cefalea O 
28. Crisis oonvulsivas O 
29. Somnolencia O 
30. Estupor O 
31. Coma O 
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DATOS DE LABORATORIO 

Fecha Hora NaS NaU KS KU Glucosa BUN 

11 11 11 1I 1I 

11 11 1 I 1I 1I 1 11 

11 11 1I 1I 11 

1I 11 11 11 11 

1I 11 11 1I 1I 

Fecha PIR Alb D.Plasm. pH PC02 HC03 

I I 
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