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RESUMEN.

OBJETIVO GENERAL: Conocer los niveles séricos de sodio que se asocian con la
presencia de crisis convulsivas neonatales en hipernatremia, durante el periodo del
01 de enero del 2015 al 31 de diciembre del 2019 en el Hospital Pediatrico

Iztapalapa.

MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo; descriptivo-analitico, se revisaron
los expedientes comprendidos del 01 de enero del 2015 al 31 de diciembre del 2019
del archivo del Hospital Pediatrico Iztapalapa, seleccionando a los recién nacidos
diagnosticados con hipernatremia, se clasificé la hipernatremia acorde a nivel de
sodio sérico que presentan a su ingreso por medio de toma de muestra de sangre
periférica, para realizar un andlisis sobre la asociacién de la presencia de crisis

convulsivas y el valor de sodio que las desencadena.

RESULTADQS: En el periodo analizado ingresaron al hospital un total de 802 recién
nacidos de los cuales 329 se diagnosticaron con hipernatremia a su ingreso, esto
representa el 41% de pacientes ingresados. Los pacientes con hipernatremia se
clasificaron en hipernatremia leve, moderada y severa; se encontré prevalencia de

la hipernatremia moderada en un 76.9%, lo que corresponde a 253 recién nacidos.



Le sigue la hipernatremia leve con un porcentaje de 12% (42 recién nacidos) y por

ultimo la hipernatremia severa con un porcentaje de 10.3% (34 recién nacidos).

Encontramos presencia de crisis convulsivas en pacientes con sodio minimo

de 152 meq/L y sodio maximo de 203 meg/L, reportando la mayor incidencia con

sodio de 170 meq/L con un 90% de presentacion en estos pacientes.

CONCLUSION: Los recién nacidos que ingresaron a la UCIN con diagnéstico de
deshidratacién hipernatrémica severa con un valor de sodio de 170 o mas; tuvieron
un riesgo del 90% de presentar crisis convulsivas por lo que es necesario realizar
vigilancia neurolégica estricta e iniciar manejo de manera temprana tanto para la
patologia de base como iniciar con tratamiento anticomicial de ser necesario para

disminuir el riesgo de dafio neurolégico.

PALABRAS CLAVE: Hipernatremia. Recién nacido. Crisis convulsivas.



“NIVELES DE SODIO SERICO QUE SE ASOCIAN CON LA PRESENCIA DE CRISIS
CONVULSIVAS EN EL RECIEN NACIDO CON HIPERNATREMIA EN EL HOSPITAL

PEDIATRICO IZTAPALAPA”,

L-INTROD ION.

En el hospital pediatrico Iztapalapa en el afio 2019 ingresaron 243 neonatos
al drea de cuidados intensivos neonatales, de los cuales 100 se diagnosticaron con
hipernatremia y 15 de ellos presentaron complicaciones secundarias a
hipernatremia entre estas crisis convulsivas, el simple hecho de presentar crisis
convulsivas como se detallard mas adelante es causa de lesiones a nivel cerebral.
Segin Volpe. [10] en recién nacidos las crisis convulsivas pueden acompafiarse de
hipoventilacién u apnea graves que causan hipercapnia e hipoxemia. Esta tiltima es
un importante motivo de lesion del cerebro. Si la hipoxemia es intensa puede causar
colapso cardiovascular y lesién de origen isquémico en el cerebro. La hipercapnia
puede acompafiarse de incremento adaptativo de la presién arterial, asi como el
aumento del lactato, para causar un incremento repentino del flujo vascular cerebral
(CBF), que genera lesién cerebral e incluso muerte neuronal. Este mecanismo de

dafio se explicara con detenimiento mas adelante.



Por ello considero este tema de suma importancia ya que si conocemos el
nivel de sodio con el cual se desencadenan las crisis convulsivas podemos tomar
estos valores como focos rojos e iniciar tratamiento de manera oportuna. Si se
menciona por parte de la madre que previo al ingreso se presentaron movimientos
compatibles con crisis convulsivas y se detecta una cifra de sodio de riesgo
podriamos enfocarnos mas en establecer medidas de proteccion neurolégica y de ser
necesario iniciar tratamiento anticomicial de manera temprana, por otro lado si
durante la hospitalizacién detectamos niveles de sodio de riesgo podremos optar por
un monitoreo del estado neuroldgico de manera constante para detectar
oportunamente la presencia de crisis convulsivas y la repeticion de estas, limitando
el dafio que se podria generar al persistir y continuar con los controles de sodio y asi
evitar el aumento o descenso brusco que puede generar también la presencia de

crisis convulsivas.

Es importante conocer si las crisis convulsivas se desarrollaron solo por la
simple presencia de hipernatremia o al descenso brusco del sodio durante el
tratamiento. En los recién nacidos como abordaremos mas adelante, las crisis
convulsivas se pueden presentar como crisis convulsivas sutiles, las cuales se
presentan como: apertura sostenida de ojos, movimientos oculares, movimientos de
masticacién, movimientos de pedaleo, fijacién de la mirada, nistagmos, cianosis e
incluso apnea. [10]. Esto nos genera otra incognita: ;las crisis convulsivas se

diagnostican de manera oportuna?



La hipernatremia es una de las patologias frecuentes en los neonatos, por lo
que conocer esta patologia de manera integral debe ser prioridad para el pediatra,

asi como realizar el tratamiento 6ptimo para evitar complicaciones neurolégicas.

La hipernatremia es un trastorno electrolitico importante y frecuente en
neonatos a término y prematuros, puede estar asociado con disminucién de la
ingesta de liquidos, pérdida excesiva de liquidos o ingesta de sodio [14], por lo que
es de suma importancia realizar un diagnéstico oportuno en los neonatos con
factores de riesgo, asi como realizar tratamiento adecuado. Igual de importante es
detectar y tratar de manera oportuna las complicaciones que se encuentran
alrededor de la hipernatremia, ya que de no realizarlo se puede generar un dafio atin
mayor que la patologia base y este dafio puede repercutir en el crecimiento y en su

desarrollo neurolégico.

Es importante mencionar que la correccién rapida de hipernatremia puede
provocar lesion del Sistema Nervioso central como mielinolisis pontina y dafio
neuroldgico. La disminucién de sodio en plasma no debe de exceder 0.5-1

meq/L/hora, pero debe corregirse dentro de 48 a 72 horas. [14].



Crisis convulsivas neon S,

Iniciaremos hablando sobre la definicidn, tipos y caracteristicas de las crisis
convulsivas neonatales para posteriormente adentrarmos en el tema de

hipernatremia neonatal.

Las crisis convulsivas representan la sefial mas clara de enfermedad
neurolégica durante el periodo de recién nacido. [9] Asi como puede ser el primer

sintoma de muchos trastornos neurolégicos. [10]

Lafrecuencia de presentacion es alrededor del 0.5 al 3%, para el recién nacido

a término y hasta el 10 al 20% para el pretérmino. [10]

Segtin Joseph J. Volpe en su libro “neurologia del recién nacido” capitulo 5:
Crisis convulsivas neonatales.[9] Nos menciona que los mecanismos fisiopatolégicos
basicos por los que se genera una crisis convulsiva son secundarias a una descarga
eléctrica sincronica excesiva donde existe: despolarizacion de neuronas dentro del
sistema nervioso central: esta se produce por una entrada de sodio a la neurona y
repolarizacion por salida de potasio. La conservacién de potencial a través de la
membrana requiere una bomba dependiente de energia (ADP o ATP) que saca sodio
e introduce potasio, en los neonatos se sugiere que existe una despolarizacién

excesiva; esto se puede explicar en los tres puntos siguientes:
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Primer lugar: Un trastorno de la produccién de energia puede suscitar falla de
la bomba de sodio-potasio. La hipoxemia-isquemia y la hipoglucemia pueden causar

decrementos agudos de la produccién de energia.

Segundo lugar: Exceso relativo de neurotransmisor excitador en comparacién
con inhibidor puede generar una tasa de despolarizacién excesiva y recaptacién
disminuida. En condiciones de hipoxemia-isquemia e hipoglucemia hay incremento
en las concentraciones extracelulares de glutamato debido a liberacién excesiva y
recaptacion disminuida por medio de trasporte dependiente de energia. Tanto en

terminaciones presinapticas como neuroglia. El resultado es excitacion excesiva.

Las concentraciones de GABA son bajas, asf como de sus receptores, se sabe
que la red inhibitoria GABA demora de 2 a 3 semanas para su maduracién. La
actividad convulsiva en el cerebro inmaduro y poco mielinizado se da

probablemente a nivel subcortical. [10]

En tercer lugar: Deficiencia relativa de neurotransmisor inhibidor en
comparacién con excitador puede originar una tasa excesiva de despolarizacién. El
calcio y el magnesio interactiian con la membrana neuronal para causar inhibicién
del movimiento del sodio; de este modo se puede esperar que la hipocalcemia o

hipomagnesemia, causen aumento del flujo de sodio intracelular y despolarizacién.



Las crisis convulsivas neonatales dificilmente son ténico clénicas
generalizadas, y se expresan como movimientos oculares, midriasis, crisis de
cianosis, apnea, rubicundez facial, debido a que las conexiones del sistema limbico

con el diencéfalo estan més desarrolladas. [10].

Etiologia de las crisis convulsivas.

La causa mds comin de convulsiones neonatales es la encefalopatia hipoxico
isquémica (HIE), ocurriendo aproximadamente en dos terceras partes de los casos,
producida por la hipoxia al nacer, distrés respiratorio, etc. Generalmente las crisis
convulsivas ocurren en el primer y segundo dia de nacido y suelen ceder a los pocos

dias, siendo un factor de riesgo para epilepsia o déficits neurolégicos o cognitivos.

[10].

La hipoglucemia transitoria o persistente se considera con niveles por debajo
de 40 mg/dl en las primeras 72 horas de vida y por debajo de 60 mg/dl

posteriormente, las alteraciones electroliticas como hipocalcemia; con calcio inferior



a 7 mg/dl o 1 mmol de calcio idnico, la hipomagnesemia con cifras inferiores a 1
meq/l; la hipo o hipernatremia con niveles <120 o >150 meq/l, son causas
metabdlicas de crisis convulsivas ubicandose en la tercera y cuarta causa
respectivamente, con una incidencia de presentacion de 0-3 dias para la
hipoglucemia vy de 3 a 7 dias para alteraciones electroliticas entre ellas

hipernatremia.[10,11]

Por ello es importante centrarnos en la edad neonatal, asi como las
caracteristicas clinicas y factores que se encuentren como probables
desencadenantes de las crisis convulsivas, para poder lograr un diagndstico y

tratamiento efectivo y evitar las crisis convulsivas repetidas.

Lél hipernatremia se observa principalmente en lactantes con deshidratacién
grave, o como complicacién del uso demasiado vigoroso de bicarbonato de sodio
para corregir la acidosis. Las convulsiones a menudo aparecen durante la correccién
de hipernatremia si se utilizan soluciones demasiado hipotdnicas, lo que tal vez es

consecutivo a la aparicién de edema intracelular. [9].



Mecanismos ion cerebral con crisis convulsivas r idas.

Es de suma importancia realizar una prevencién antes del inicio de crisis
convulsivas ya que si estés se presentan de manera repetida pueden llegar a causar

lesiones cerebrales de suma importancia.

Segin Volpe. [10] En recién nacidos las crisis convulsivas pueden
acompafiarse de hipoventilacion u apnea graves que causan hipercapnia e
hipoxemia. Esta Gltima es un importante motivo de lesién del cerebro. Si la
hipoxemia es intensa puede causar colapso cardiovascular y lesién de origen
isquémico en el cerebro. La hipercapnia puede acompafiarse de incremento
adaptativo de la presi6n arterial, asf como el aumento del lactato, para causar un

incremento repentino del flujo vascular cerebral (CBF).

La disminucion del gasto cardiaco son complicaciones tardias de las crisis
convulsivas, la hipotensién, la disminucion de la CBF, las alteraciones del
metabolismo de energia y la lesién cerebral son amenazas importantes de las

convulsiones prolongadas o repetidas.



Es importante mencionar que se ha observado que una de las principales

respuestas durante las crisis convulsivas es aumentar el flujo cerebral, sin embargo

esto se puede tomar como una mala adaptacion en recién nacidos de riesgo; por

ejemplo en prematuros donde pueden existir lechos vasculares vulnerables como la

matriz germinal o los margenes de una o varias lesiones isquémicas, en prematuros
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ILUSTRACION 1. "NEUROLOGIA DEL RECIEN NACIDO”. VOLPE,
MECANISMOS COMPROBADOS PARA LA APARICION DE DANO CEREBRAL
CONSECUTIVO A CRISIS CONVULSIVAS REPETIDAS, PAG.: 194.

periventricular hemorragica o infarto hemorragico. Las crisis convulsivas repetidas

pueden ser nocivas esto secundario a los efectos deletéreos de la hipoventilacién y

la apnea, no pudiendo ser compensadas de manera adecuada mediante las reservas

de energia, porlo que los decrementos de ATP y fosfocreatinasa se hacen progresivos

y las descargas se tornan autosostenidas con resultados finales irreversibles.

Hustracion 1.



Existe lesion de dendritas y de cuerpos celulares de neuronas, la
manifestacién aguda mas prominente de lesidon por crisis convulsivas ocurre en
estructuras limbicas (el hipocampo) y en sitios distantes intimamente conectados
con estructuras limbicas secundaria a liberacion de aminoacidos excitadores, en
particular de glutamato ya que una de las particularidades del cerebro en desarrollo
es que puede relacionarse con la rica expresion de receptores de glutamato en el
cerebro en desarrollo de recién nacido, esto puede convertirse en una fuente de

excitacién excesiva y de muerte neuronal con crisis convulsivas repetidas y

prolongadas [10].
Tipos de crisis convulsivas.

Volpe. [10] clasifica las convulsiones en:

SUTILES: Son las mas frecuentes, son mas frecuentes en prematuros que en
lactantes de término, sobre todo en los que han sufrido encefalopatia hipoxico-
isquémica o hemorragia intracraneal, algunos fenémenos clinicos sutiles en
lactantes a término no se relacionan con actividad en el EEG. Algunas se observan
como apertura sostenida de ojos, movimientos oculares, masticacion, movimientos

de pedaleo, fijacion de la mirada, nistagmos, cianosis e incluso apnea.
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CLONICAS: En general son consecuencia de eventos como encefalopatia
hipéxica, accidente cerebrovascular o una enfermedad metabélica, son las de mayor
aparicion en el recién nacido pretérmino, manifestindose en forma de sacudidas
ritmicas, lentas, focales o multifocales. Representa el tipo de crisis convulsivas que
de manera mas constante que tiene actividad sincrénica con EEG, los movimientos

clénicos en los recién nacidos son ritmicos y por lo general lentos.

TONICAS: Suelen manifestarse en enfermedades metabélicas, hipoxia y
hemorragia en el prematuro. Son episodios clinicos los mas frecuentes de los cuales
no se relacionan con descargas en el EEG sincrénicas. Se caracterizan por extension

de las extremidades, pueden ser focales ¢ generalizadas.

MIOCLONICAS: Se dan mas comunmente en un recién nacido a término con
hipoxia, enfermedad metabélica o malformacion cerebral. Con frecuencia no se
relacionan con descargas EEG sincrénicas, se caracteriza por ser sacudidas

musculares rapidas y aisladas con frecuencia bilaterales.

Existen crisis convulsivas como ya mencionamos que no se relacionan con
actividad en el EEG, sin embargo, Volpe también menciona que estos episodios

pueden sospecharse si son sensibles a la estimulacion sensorial, si se suprimen con
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la restriccion suave, o con el reposicionamiento y por la falta de acompafiamiento de

fendmenos autondmicos. [10]

Diagnéstico.

Como mencionamos es importante conocer el entorno del paciente para
determinar la causa de crisis convulsivas, en general'realizar historia clinica del
paciente, examen fisico completo, examenes de laboratorio ya que estos ayudaran a
detectar infeccién sistémica (biometria hematica, Proteina C reactiva,
procalcitonina, liquido cefalorraquideo, examen general de orina), detectar
trastornos metabélicos (electrolitos, gasometria venosa), electroencefalograma y

neuroimagen. [9]

La resonancia magnética ofrece informacién sobre disgenesia cerebral,
malformaciones estructurales y puede predecir severidad y resultados en los
pacientes. Se indica inmediatamente para etiologia y a los 3 a 6 meses para

prondstico. La resonancia magnética es ahora el estudio de eleccidn. [9]
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Tratamiento.

Para el tratamiento es importante seguir los siguientes puntos acorde a Jaime
Campos Castello, Luis Arruza Gémez, Gemma Villar, Manuel Moro Serrano, en su

publicacién: “Convulsiones neonatales. Protocolo de manejo” 2008. [11]

e Solicitar laboratoriales, biometria hematica, reactantes, electrolitos, toma de

glucosa capilar y central.
e El anticonvulsivante elegido debe ser de primera linea.

e Debe iniciarse de forma gradual para evitar efectos indeseables. Si es posible,

solicite niveles séricos de anticomiciales.

e Evite la politerapia ya que aumenta el riesgo de efectos adversos y disminuye

la adherencia al tratamiento.

En los neonatos la droga de primera eleccion es fenobarbital (20 a 40
mgs/kg); el diazepam es usado con el fenobarbital cuando se requiere una respuesta
rapida y la fenitoina se usa como segunda linea (20mg/kg) después de que el

fenobarbital haya fallado.

En convulsiones refractarias se han empleado con éxito infusiones continuas

con lidocaina y midazolam, el segundo es de segunda linea, tiene eficacia variable y
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menos efecto depresor que los barbitiricos. En la ilustracién 2. Se muestran los

anticonvulsivantes, asi como las dosis de mantenimiento.

ILUSTRACION 2. ANTICONVULSIVANTES: DOSIS.

| G |
‘i Droga 5 Dosis inicial 22 dosis Dosis de mantenimiento }
| Fenobarbital 120 mgkg 10 mgkg 12,5035 mgky
Diazepam 0,1a0,5 mgkg [
| Midazolam* 10,0520,2 mgkg 10,05 a0,3 mgkgh
aliptiell e
Clonazepam 0,1 mghkg | 0,01 mgkg, 3 a5 dosis
Lidocaina 2 mg'kg 5 |4 a6 mgkgh
s | Dosis equivalente a 15-20 mgka de | Daosis equivalente a 5-10 mpike de
Fosfenitoing { ai l i 0 mekg de U” s tea 310 mglgs
| fenitoina sodica | fenitoina sddica

" No se administra en pretérminos = 28 semanas de gestacion.
Fuente: tomado de Vento M, de Vries LS, Alberola A, Blennow M, Steggerda 5, Greisen G, et al. Approach to seizures in the
neonatal period: a European perspective. Acta Paediatr 2010;99(4):497-501,

Existen pocas publicaciones sobre estudios enfocados en la presencia de
crisis convulsivas en pacientes con hipernatremia, James Lohr y colaboradores en su
publicacién. “Seizures during correction of hypernatremic dehydration in an infant”,
1969, paginas 232-235. Analizaron el caso de un bebé de 16 dias con antecedente de
tres dias con mala alimentacién con presencia de somnolencia, ella fue producto del
tercer embarazo, peso al nacimiento 3.6 kgs, producto del primer embarazo sin
complicaciones, en su exploracién fisica se mostraba letargico palido, y con
deshidratacién severa peso de 2.3kgs, glucosa en sangre de 20 mgs/dl, al ingreso al
hospital el recién nacido se encontraba con letargia, frecuencia cardiaca de 180lpm,

tensién arterial:45/20 mmHg en el tratamiento se incluyd de inicio con solucion
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salina al 0.9% y coloide hasta que lograron tener signos vitales normales, refieren
reposicién de liquidos en 48 horas, 8 horas después del ingreso amerité didlisis
peritoneal por presencia de insuficiencia renal, el recién nacido present6 aumento
de letargia y cuatro horas después presento crisis convulsivas generalizadas durante
las siguientes 24 horas, a pesar de tratamiento anticomicial, realizan TAC simple de
craneo con presencia de edema cerebral, antecedente de sodio de 160 meq/L, 1a cual
refieren se corrigi6 en 96 horas posteriormente a la correccion de estado
hiperosmolar no hubo presencia de crisis convulsivas. En su anlisis refieren que la
causa brusca del deterioro neurolégico: es secundaria a presencia de un estado de
hiperosmolaridad crénica secundario a presencia de deshidratacién con
hipernatremia, por lo que las células cerebrales se vuelven vulnerables a la
recuperacion brusca al realizar reducciones de la tonicidad extracelular. Los liquidos
hipotdnicos provocan movimiento de agua hacia las células cerebrales produciendo

edema y hernia cerebral.

A. Kahn y colaboradores en su publicacién en European Journal of pediatrics
en 1981. “Controlled fall in natremia in hypertonic dehydration: possible avoidance
of rehydration seizures”. Analizaron a 40 recién nacidos con deshidratacion
hipernatrémica secundaria a gastroenteritis. En los cuales vigilaron durante 24
horas y monitorizaron, ajustando las velocidades de infusién para que la tasa de
caida de hipernatremia se mantenga por debajo de 0.5 meq/1/hr, esto lo lograron

dando un aporte de 7 meq de sodio en una solucién a razon de ml/kg/24 hrs. La

-15-



rehidratacion fue sin incidentes y no hubo presencia de crisis convulsivas, asi como
no reportaron presencia de complicaciones neuroldgicas o renales. Entre sus
reportes de sodio minimo 155 meq/l, 160me/1 (20 pacientes), maximo 174 meq/]
(un caso), la mayoria con mas del 10% de deshidratacién, refiriendo en sus
conclusiones que en la presencia de hipernatremia severa la hidratacién puede
realizarse con un riesgo minimo de crisis convulsivas si la tasa de caida de la
concentraciéon plasmatica de sodio es cuidadosamente monitorizada. Y no

excediendo de 0.5meq/1 a 1meq/1 por hora.

Sin embargo, los pacientes admitidos en el Hospital Pedidtrico, en su mayoria
presentan hipernatremia severa secundaria a deshidratacién con sodios por arriba
de 160 meq/], lo cual podria generar por si solo el desenlace de crisis convulsivas
como se menciond previamente y no solo el hecho de una correccién inadecuada. Lo

que nos da la pauta para analizar a nuestros pacientes.

No encontramos mayor bibliografia sobre estudios previos actuales que

describan este andlisis.
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HIPERNATREMIA

La hipernatremia se define como la concentraciéon de sodio mayor a

145meq/L. Las causas son:

a) Pérdidas netas de agua que exceden a las de sodio, produciéndose deshidratacion

hipernatrémica.

b) Ingestion o administracion excesiva de sodio sin proporcién adecuada de agua.

Pérdidas gastrointestinales de agua. - A través de vOmitos persistentes,
succién nasogéstrica continta, u otros tipos de drenajes intestinales, malabsorcion
intestinal o laxantes que puedan causar diarrea osmoética. En la diarrea aguda: La
variabilidad del contenido de sodio en las heces es de: 32.5+/-23.7meq/] y orina
21.7 +/-33.8 meq/L. Se ha observado de 10-15% de deshidratacién hipernatrémica

en lactantes con diarrea.

Pérdidas cutaneas de agua. - Las pérdidas de liquidos hipotonicos a través de
la piel pueden ocurrir en pacientes con fiebre persistente, sudoracién profusa,

quemaduras o enfermedades de la piel como el pénfigo vulgar.

Pérdidas renales de agua. - En neonatos existe cuadros graves de

hipernatremia asociada a diabetes insipida central en presencia de tumores
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neuroectodérmicos prirﬁitivos intracraneales. En estos cuadros ya sea de diabetes
insipida central neurogénica o nefrogénica generalmente no causan hipernatremia
debido a que el estimulo de sed y la ingesta de liquidos remplaza las pérdidas
urinarias de agua. Puede desarrollarse hipernatremia grave si el paciente no tiene

acceso a ingesta de agua, o si el estimulo de la sed se encuentra comprometido.

Los pacientes con acidosis tubular renal tanto en variante proximal o distal y
los nifios con Sindrome de Fanconi, pueden presentar cuadros de deshidratacién
hipernatrémica secundario a la poliuria debido a defecto de la capacidad de

concentrar la orina.

Disminucién en la ingesta de liquidos. — Pacientes debilitados por una

enfermedad aguda o crénica o que presentan deterioro neurolégico, o se encuentran
en extremos de la edad, quienes no tienen acceso a la ingestién de liquidos en
respuesta a sensacion de sed. Los lactantes, principalmente con antecedentes de
prematurez tienen alto riesgo de deshidratacién hipernatrémica debido a su relativa
baja masa corporal, en relacion con su superficie corporal y a su dependencia estricta

con su cuidador para ingerir el volumen adecuado de agua.

Alteraciones hipotaldmicas: Hipernatremia esencial. - Pacientes con lesiones

neurolégicas desarrollan este cuadro que consiste en un defecto en el mecanismo de
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sed, en estos pacientes la hipertonicidad extracelular no induce la sensacién de sed
ni la liberacion de hormona antidiurética, se mantiene normal la liberacién de
hormona antidjurética por estimulo de los barorreceptores. Se caracteriza por
desarrollo de hipernatremia cronica. Con adipsia o hipoadipsia, y sin signos de
deshidratacién, la alteracién responsable se encuentra probablemente a nivel de los

osmorreceptores del hipotalamo anterior que controlan la sensacién de sed.

Restriccion al acceso de liguidos. - En pacientes con insuficiencia renal

cronica, el desarrollo de hipernatremia refleja un estado de deplecién acuosa como
consecuencia de falta de ingesta de liquidos, en una situacién en la cual se encuentra
comprometida la capacidad de concentrar la orina por lo que ocurre una mayor

excrecion de agua libre de solutos, 1a cual no es remplazada adecuadamente.

Lactancia materna ineficaz. - Principalmente en madres primigestas, quienes
no reconocen la desnutricion progresiva y la deshidratacion que presenta su bebé,
por aporte insuficiente de nutrientes y liquidos. Es frecuente la presencia de
hipernatremia en los pacientes con alimentacién a base de seno materno de manera
ineficaz, sin embargo las complicaciones graves se pueden evitar con la deteccién
temprana y tratamiento adecuado, asegurar una lactancia exitosa después del
nacimiento, informando a las familias sobre los sintomas de deshidratacion y la

realizaciéon de seguimiento de peso con intervalos frecuentes durante los primeros
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110 dias de vida, incluso se debe valorar a todos los recién nacidos en términos de

estado de nutricién y deshidratacién. [5].

Dentro de los factores que se han asociado resalta: prematurez, alimentacioén
poco frecuente, falta de démanda por parte del bebé, pobre esfuerzo de succidn,
ictericia neonatal, letargia infantil, paladar hendido y pezén materno invertido. En
los casos donde existe poca succidn puede progresar hasta la involuciéon mamaria y

descenso de volumen de leche, con mayor concentracion de sodio.

Causas mas frecuentes de hipernatremia neonatal.

Deshidratacion hipernatrémica neonatal.

La deshidratacion hipernatrémica neonatal asociada o no con ictericia es una
enfermedad potencialmente mortal, ocasionada de manera predominante por una
pérdida de agua extracelular y se asocia con edema cerebral, hemorragia

intracraneal, e hidrocefalia.

Los hallazgos clinicos generalmente se manifiestan por sintomas

neuroldgicos en pacientes con hipernatremia aguda, la presencia y gravedad de los
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sintomas se correlaciona con el grado de gravedad de la hipernatremia y van desde
hallazgos no especificos por ejemplo irritabilidad, inquietud, debilidad, vémitos,
espasmos musculares, fiebre. A los hallazgos neurol6gicos, como alteracién del
estado mental, letargo, coma, convulsiones, hemorragia intracerebral y

subaracnoidea y desmielinizacion. [7].

Los sintomas o triada que frecuentemente se observa en el neonato son:
fiebre, deshidrataciéon hipernatrémica e ictericia. Debe sospecharse cuando estos
pacientes presentan llanto inconsolable, exageracién del tono muscular y los reflejos,

alteraciones del estado de conciencia y convulsiones. [7][1].

La deshidratacién es el resultado entre un desequilibrio negativo entre el
agua libre y pérdida de sal. A pesar de los altos niveles de sodio en suero, el sodio

total de estos pacientes esta disminuido.

Los cambios en la osmolaridad que se produce al corregir de manera stibita
esta patologia pueden desarrollar edema cerebral, el movimiento de agua del espacio

intracelular al espacio extracelular expande el volumen intravascular. [7].

La mayor prevalencia de las complicaciones intracraneales se puede deber a
la hipernatremia severa ya que una concentracion de sodio en suero mayor a 158

mmol/], se asocia con alta tasa de mortalidad, lesion cerebral aguda, el aumento de
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osmolaridad puede causar lesion cerebral con hemorragia generalizada, trombosis

y derrame subdural que conduce a muerte o secuelas neuroldgicas permanentes. [3]

Diagnéstico.

La deteccion de hipernatremia se realiza mediante la deteccién de un nivel de

sodio en plasma o suero elevado por encima de 150 meq/L.

Se puede corregir de manera apropiada con rehidratacién oral, en pacientes
que toleren la via oral, pacientes con sodio mayor a 150 meq/L, o condiciones graves

se debe de realizar terapia intravenosa, teniendo en mente:

-Expansién de volumen, por medio de bolos de ser necesario, terapia de remplazo

para corregir la deshidratacion y alteraciones hidroelectroliticas.

-Liquidos de mantenimiento de acuerdo con condicién clinica del paciente.
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Se debe de tomar en cuenta que al momento de realizar la rehidratacion y
usar soluciones hipoosmolares, con sodio total calculado a 2 0 4 meq/kg/dia puede

causar cambios bruscos en la osmolaridad y edema cerebral secundario. [1]

Complicaciones neuroldgicas: presencia de crisis convulsivas con una
frecuencia de 16%, principalmente, y se ha visto que la mayoria de las

complicaciones se presentan de forma aguda en el proceso de rehidratacion.

Existe asociacion importante entre hipernatremia y morbilidades
neurolégicas incluyendo hemorragia intracraneal en recién nacidos a término, (4)
actualmente se encuentran aumento de informes sobre la asociacién entre la
hipernatremia y hemorragia intraventricular en recién nacidos prematuros. Ademas
del grado de hipernatremia como bien mencionamos se ha informado sobre la
correccion rapida de sodio para aumentar complicaciones graves en lactantes, por lo
que es ideal una tasa de correccién en el suero de 0.5meq/L hora o 10 meq/L/dia.
En nifios prematuros la tasa de correccion para evitar complicaciones no se conoce.
Un estudio observacional retrospectivo realizado en UCIN de universidad de
Michigan Medical Center en Florida refiere que la hipernatremia per se, pero no la
tasa de aumento o disminucién de sodio en suero se asocia independientemente a
presentar hemorragia intraventricular grave o muerte en los primeros 6 a 10 dias de

vida. [4].
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital pediatrico de
Iztapalapa la Hipernatremia secundaria a deshidratacién se presentd en el 41% de
los pacientes ingresados en el 2019 y 15 pacientes de un total de 100 presentaron
como complicaciones crisis convulsivas a su ingreso, por lo que conocer los niveles
de sodio que presentaron al iniciar con crisis convulsivas nos ayudara a establecer

tratamiento oportuno y evitar mayor dafio neuroldgico.

PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢Qué niveles de sodio pueden desencadenar crisis convulsivas en el recién nacido

con hipernatremia al ingreso en el Hospital Pediatrico Iztapalapa?

JUSTIFICACION:

Laincidencia de hipernatremia neonatal oscila entre 1.7 hasta 5 x 1000 recién
nacidos vivos [18]. En la Unidad de cuidados Intensivos del Hospital Pediatrico
Iztapalapa se recibieron en el afio del 2019: 213 recién nacidos de los cuales 100
ingresaron con el diagnéstico de hipernatremia, de estos 15 presentaron

hipernatremia severa de los cuales el 100% presento crisis convulsivas. Por lo tanto,
p .
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el 46.9% de los recién nacidos que ingresan sera por presencia de hipernatremia,

esto nos muestra la importancia de realizar nuestra investigacion.

Esta patologia implica un gran impacto en la poblacion ya que como
consecuencia de la presencia de crisis convulsivas aunado al dafio por hipernatremia
se desarrollaran lesiones a nivel cerebral y como resultado; alteraciones del
desarrollo neurolégico. Esto conlleva gran impacto econémico a nivel hospitalario
ya que estos pacientes ameritan valoracién por neurologia pediatrica, realizacién de
ultrasonido transfontanelar, tomografia de craneo y en ocasiones realizacién de
resonancia magnética y rehabilitacién. A nivel social implica gastos y cuidados por
parte de los familiares seglin las alteraciones del desarrollo neuroldgico que se
pueden generar, las cuales van desde mielinolisis pontina que como complicacion
puede generar secuelas tales como ataxia, movimientos coreicos, apoyo externo
minimo dependiente de la silla de ruedas y del respirador en casos graves, teniendo

riesgo de paralisis cerebral infantil. [19]

A nivel econdmico la familia se vera con la necesidad de acudir a terapias de
rehabilitacién lo que conlleva transporte y disponibilidad de tiempo del cuidador,
compra de medicamentos, en muchos casos alguno de los padres dejara de hacer
otrasactividades para ofrecerle los cuidados necesarios, algunas de estas actividades

incluyen ingresos econémicos.
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Por lo que es necesario determinar las cifras de hipernatremia con las que se
desencadenan las crisis convulsivas para poder iniciar tratamiento oportuno,
evitando la aparicion de crisis convulsivas repetitivas que pueden generar lesion

cerebral.

HIPOTESIS:

No aplica por tratarse de un estudio descriptivo.

OBJETIVO GENERAL Y OBJETIVOS ESPECIFICOS:

OBJETIVO GENERAL:

Conocer los niveles séricos de sodio que se asocian con la presencia de crisis

convulsivas neonatales en hipernatremia, durante el periodo del 01 de enero del

2015 al 31 de diciembre del 2019 en el Hospital Pediatrico Iztapalapa.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Conocer sila presencia de crisis convulsivas se desencadeno por la presencia

de hipernatremia o secundario a tratamiento de esta.

Do



Conocer la edad de presentacion de hipernatremia en el recién nacido.

Conocer el tipo de tratamiento administrado al momento de presentarse las
crisis convulsivas y describir si fue el tratamiento de primera linea

recomendado segun la liga internacional contra la epilepsia.

Conocer si los factores de riesgo como: edad materna, alimentacién exclusiva
con seno materno, numero de gestas, estdn asociados con la presencia de

crisis convulsivas en hipernatremia.

A partir de los factores de riesgo generar estrategias de prevencién de las

causas de hipernatremia.

Conocer si se realiz6 estudio de imagen en los pacientes con crisis convulsivas
neonatales secundario a hipernatremia para conocer si existieron

alteraciones estructurales secundarias.

Conocer el tipo de crisis convulsiva que se presenta con mayor frecuencia en

el recién nacido con hipernatremia.
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IL-MATE Y ME S:

UDIQ: Estudio descriptivo-analitico, retrospectivo.

METODOLOGIA: Se revisaron los expedientes comprendidos del 01 de enero
del 2015 al 31 de diciembre del 2019 del archivo del Hospital Pediétrico Iztapalapa,
seleccionando a los recién nacidos diagnosticados con hipernatremia, se clasificé la‘ .
hipernatremia acorde a nivel de sodio sérico que presentan a su ingreso por medio
de toma de sangre periférica: Hipernatremia leve: 145-150 meq/l, hipernatremia
moderada de 150-170 meq/!1 e hipernatremia severa con sodio sérico mayor a 170

meq/l, de los recién nacidos que presentaron hipernatremia.

CRITERIOS DE INCLUSION:
1.-Todos los recién nacidos con diagnéstico de hipernatremia que ingresaron
al Hospital Pediatrico Iztapalapa en el periodo de del 01 de enero del 2015 al 31 de

diciembre del 2019.

2.-Contar con niveles séricos de sodio, tomados al momento de presentacion

de crisis convulsivas.
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

1.-Pacientes con tratamiento previo a determinacién de niveles de sodio

sérico.

Se realiza revision en notas sobre la presencia de crisis convulsivas antes, al
ingreso o durante el ingreso y se anotaron los niveles de sodio (resultado de muestra
de sangre periférica) que presentan los recién nacidos al momento de presentacién
de crisis convulsivas, se recabaron datos sobre qué tipo de crisis presentaron, si
fueron recurrentes, el tipo de tratamiento si es que se inicid, asi como factores de
riesgo asociados, entre ellos: edad materna, nimero de gesta y tipo de alimentacién
del recién nacido.

La informacion se recabd y analizé en una base de datos de hoja de célculo en
programa Microsoft Excel y se realizaron andlisis estadistico con programa

estadistico SPSS (Statistical Package for the Social Sciences).

IMPICACIONES ETICAS: Este estudio de acuerdo al articulo 17 del Reglamento
de la Ley General de Salud en Materia de Investigacién para la salud se clasifica como
investigacion sin riesgo ya que es un estudio que emplea técnicas y métodos de
investigacién documentada retrospectivos y no se realiza ninguna intervencion o

modificacién en las variables fisioldgicas, psicolégicas y sociales de individuos que

Wt



participan en el estudio, entre los que se consideran: revisiéon de expedientes
clinicos.

Se utilizard solo informacién de los expedientes clinicos de los pacientes
dentro del Hospital Pediatrico Iztapalapa, manteniendo la confidencialidad de los
datos contenidos, de acuerdo a lo establecido en la Norma Oficial Mexicana NOM-
012-SSA3-2012 que establece criterios para la ejecucidon de proyectos de
investigacién para la salud de seres humanos en el punto 12 de la informacién
implicada en la investigacién y la Ley Federal de Proteccién de datos personales en

posesion de los particulares, Capitulo II de los Principios de Proteccion de datos

personales.
VARIABLES

Variable Tipo Definicion Escala de Calificacion
operacional medicién

Edad Variable Edad almomento Cuantitativa Dias

independiente de presentarse discreta

las crisis
convulsivas.
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Sexo

Estancia

hospitalaria

Variable

independiente

Variable

dependiente

Nivelesdesodio Variable

Presencia
crisis

Tipo de crisis

independiente

Variable
dependiente
Variable

dependiente

Caracteristicas
genotipicas del
individuo.

Dias de estancia
en unidad de
cuidados
intensivos
neonatales.
Niveles de sodio
sérico, que
presentaba el
recién nacido al
inicio de las crisis
convulsivas.
Presencia de
crisis convulsiva
Tipo de crisis
convulsiva
presentada,
acorde a las
caracteristicas

clinicas de la

-

Cualitativa

dicotOmica

nominal.

Cuantitativa

discreta

Cuantitativa

discreta

Cualitativa

nominal

Cualitativa

nominal.

1.Masculino

2.Femenino

Dias

meq/L

1.-Si
2.-No
1.-Sutiles
2.-Clénica
3.-Ténica
4.-Miocloni-
cas.
5.-Ténico-

clonicas



Tratamiento Variable control

Gesta Variable
independiente

Alimentacién Variable
independiente

clasificacién de
Volpe.

Tipo de
medicamento
anticomicial que

recibieron en el

momento del
diagnéstico.
Periodo de
tiempo
comprendido
entre la

concepcién y el
nacimiento.

Tipo de
alimentacién del
recién nacido al
momento de la

patologia.

:

Cualitativa

ordinal.

Cuantitativa

discreta.

Cualitativa

nominal,

1.Fenobarbi-

tal
2.-Diazepam
3.-Midazolam
4.-DFH
5.-Tiopental
1-G:1

2.-G:2

1.-Seno
materno.

2.-Formula
comple-
mentaria.

3.-Alimenta-

cién mixta.



MOMENTO DE VARIABLE Tiempo en el que Cualitativa 1.-Previo a

CRISIS INDEPENDIETE  se documenta la nominal hospitaliza
CONVULSIVA crisis convulsiva. -cion.
2.-Durante
trata-
miento.

INSTRUMENTOS DE MEDICION: Revisién de expedientes, niveles de sodio sérico por

medio de muestra de sangre periférica al momento de presentar crisis convulsivas,

revision de expedientes: nota de ingreso, historia clinica para recabar los datos

necesarios.
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IIL.-RESULTADOS

Se realizé un estudio retrospectivo; descriptivo-analitico, se revisaron los
expedientes comprendidos del 01 de enero del 2015 al 31 de diciembre del 2019 del
archivo del Hospital Pediatrico Iztapalapa, con la finalidad de conocer los niveles de
sodio que se asocian con la presencia de crisis convuls_ivas en el recién nacido con
hipernatremia, posterior al analisis estadistico correspondiente se obtuvieron los

siguientes resultados.

En el periodo analizado ingresaron al hospital un total de 802 recién nacidos
de los cuales 329 se encontraron con el diagndstico de hipernatremia, se reporta
total de casos con hipernatremia: 329 esto representa el 41% de pacientes
ingresados. Los pacientes con hipernatremia se clasificaron en hipernatremia leve,
moderada y severa: encontrandose mayor prevalencia de hipernatremia moderada
en un 76.9% que corresponde a 253 recién nacidos. Le sigue la hipernatremia leve
con un porcentaje de 12.8% correspondiente a 42 recién nacidos y por dltimo la
hipernatremia severa con un porcentaje de 10.3% el cual corresponde a 5%4 recién

nacidos. (Tabla 1, grafica 1).

En lo que respecta al sexo el 51.1% fueron del sexo masculino contra un
48.9% sexo femenino. (Tabla 3, grafica 3). La edad promedio de presentacion fue a

los 4 dias con un porcentaje del 21.6%. (Tabla 2, grafica 2).
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Siete dias fue el promedio de mayor estancia intrahospitalaria en un 8.5% en
28 pacientes, los dfas méximos de estancia intrahospitalaria que se reportan son 42
en un 0.3% de los recién nacidos. Los dfas minimos de hospitalizacién son 2 dias en

un 3%. (Tabla 4, grafica 4)

De los 329 recién nacidos 59 presentaron crisis convulsivas, esto representa
el 17.9% del total de recién nacidos con hipernatremia. (Tabla 5, grafica 5). De ellos
el 100% de los clasificados con hipernatremia severa (34 recién nacidos)

presentaron crisis convulsivas.

El tipo de crisis convulsivas que se reporté con mayor frecuencia fue: crisis
convulsivas sutiles 32 recién nacidos de los 59 totales lo que corresponde a 9.7%
(Tabla 6, grafica 6), le siguen las crisis mioclénicas 10 recién nacidos,
posteriormente tonicas: 8 recién nacidos, clénicas 7 recién nacidos y ténico-clénicas

3 recién nacidos.

A todos los recién nacidos con hipernatremia se les solicit6 realizar por medio
del servicio de imagenologia ultrasonido transfontanelar para valorar presencia de
alteraciones estructurales secundarias a la patologia: se reportaron 316 ultrasonidos
normales, 12 con alteraciones entre estas: tres se reportaron con presencia de
edema cerebral, 6 con datos sugestivos de hemorragia intraventricular y tres con

encefalopatia hipoxico-isquémica. (Tabla 7, grafica 7).
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El 91.4% de los recién nacidos que presentaron hipernatremia recibieron
tratamiento. (Tabla 8). El tratamiento de primera eleccién al momento de yugular
crisis convulsivas fue Difenilhidantoina (DFH) en 37 casos, seguido de
benzodiacepina como Midazolam, el resto fenobarbital en una ocasién, diazepam en

una ocasién y en un caso fue necesario iniciar coma barbitiirico como tiopental.

(Tabla 9, grafica 8).

Se encontré mayor frecuencia de hipernatremia cuando el recién nacido era
producto de la primera gesta con un total de 177 casos, segunda gesta: 71 casos,
tercera gesta: 40 casos, cuarta gesta: 27 casos, mas de 6 gestas: 9 casos. (Tabla 10,
grafica 9). Con una edad materna promedio 15-20 afios como predominante en 103

de los casos. (Tabla 11, grafica 10).

El tipo de alimentaci6n reportada en el 97.3 % de los casos fue seno materno
contra 0.6% alimentacién con formula y 1.2% alimentacién mixta. (Tabla 12, grafica

11)

El sodio minimo con el que se presentaron crisis convulsivas fue de 152
relacion 1:20, el maximo de 203: relacién 1:1, la mayor frecuencia de crisis
convulsivas fue con un sodio de 170 en 18 pacientes de 20 con este nivel de sodio.

Promedio de 90%. (Tabla 15, tabla 16).
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Con esto se realizo analisis de correlacion sobre los niveles de sodio sérico en
hipernatremia y la presencia de crisis convulsivas mediante la prueba de correlacién
chi-cuadrado con resultado: p: 0.000, lo que significa que existe significancia del
100%. (Tabla 16). De igual manera se encontré una relacién significativa entre la
presencia de hipernatremia y la edad materna menor a 20 afios, con un resultado de

chi-cuadrado de p: 0.003, significancia del 99.997%. (Tabla 17).
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IV.-DISCUSION DE RESULTADOS.

La hipernatremia es uno de los padecimientos mas frecuentes en los recién
nacidos, como se menciond presenta una incidencia de 5-7 casos por 1000 recién
nacidos vivos [18], en el Hospital pediatrico de Iztapalapa el 41% de todos los
pacientes hospitalizados en un periodo de 5 afios se diagnosticaron con
hipernatremia un total de: 329 y de estos el 17.9% presentaron crisis convulsivas, lo
que significa que 41 pacientes de 100 ingresados presentaran diagnéstico de
hipernatremia io que contribuye un factor de riesgo para crisis convuisivas y dafio

neuroldgico (Tabla 1).

Los pacientes que presentaron crisis convulsivas tenian hipernatremia
moderada en un 76.9%, sin embargo, el presentar hipernatremia severa tiene un
riesgo del 100% de presentar crisis convulsivas. La literatura describe que el solo
hecho de presentar hipernatremia tiene riesgo de desencadenar crisis convulsivas
en el recién nacido. [10,11] Sin embargo no se especifica el nivel de sodio que implica
mayor riesgo, en nuestro andlisis encontramos presencia de crisis convulsivas en
pacientes con sodio minimo de 152 mmol/L y sodio maximo de 203 meq/l, sin
embargo con el sodio minimo solo un paciente presento crisis convulsivas, al igual
que con el sodio de 203 mmol/L; solo se describe un caso, reportando la mayor
incidencia con sodio de 170 meq/L en un 90% en estos pacientes. (Tabla 1, grafica

1) Este resultado es el punto central de nuestro estudio, ya que al ingresar un
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paciente que presente estos niveles de sodio sérico ameritarda una vigilancia
neuroldgica estricta y de ser necesario tratamiento anticomicial desde su ingreso,

evitando el riesgo de aparicién de crisis convulsivas de repeticion.

La mayoria delosrecién nacidos con hipernatremia fueron del sexo femenino.
(Tabla 3, grafica 3) La edad promedio de presentacion fue de cuatro dias en cuanto
a la presencia de crisis convulsivas, lo que concuerda con la literatura que menciona
que las crisis convulsivas secundarias a alteraciones de los electrolitos se presentan
del dia 3 al 7 [11] esto nos ayuda a descartar otras causas para presencia de crisis

convulsivas en estos pacientes.

Como nos menciona Volpe [9] el tipo de crisis convulsiva neonatal mas
frecuente es en la forma de crisis convulsivas sutiles. En el reporte de los recién
nacidos con hipernatremia que presentaron crisis convulsivas 32 de 59 se

reportaron como sutiles (54% del total). (Tabla 6).

A todos los pacientes se les realizo estudio de imagenologia por medio de
ultrasonido transfontanelar encontrando 12 con alteraciones. Las imagenes
encontradas con mayor frecuencia fueron compatibles con datos sugestivos de
hemorragia intraventricular en 3 pacientes, otros 3 pacientes con edema cerebral y

3 casos con datos de encefalopatia hipéxico isquémica. (Tabla 7)
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Todos los recién nacidos egresados con antecedente de hipernatremia se
derivan a rehabilitacién por el riesgo neurolégico implicado y los recién nacidos con
presencia de crisis convulsivas se derivan a neurologia pediatrica para revaloracién
y seguimiento de probables alteraciones del neurodesarrollo que se puedan

presentar.

El 91.4% de los casos recibieron tratamiento, en 37 casos se administré
fenitoina que en el algoritmo de tratamiento se refiere como de segunda linea en el
periodo neonatal, solo en un paciente amerité administracion de fenobarbital, esto
fue secundario a que en nuestro medio hospitalario no se cuenta con dicho
medicamento y es necesario apoyo por parte de los padres para que ellos acudan con
el medicamento y se le pueda administrar al paciente retrasando el tratamiento. La
fenitoina se encuentra en el cuadro basico de medicamentos, convirtiéndola en un
medicamento accesible, seguro y usado como primer medicamento en la mayoria de
los casos, los pacientes en los que fue necesario administrar midazolam presentaron
crisis convulsivas repetidas por lo que ameritaron sedacién para yugular la crisis;
estos pacientes presentaban hipernatremia severa, en un paciente fue necesario
llevarlo a coma barbitiirico para yugular las crisis convulsivas este paciente presento

un sodio sérico de 198 meq/1.

En cuanto a crisis convulsivas de repeticién el tratamiento de primera linea

de manera aguda incluye tratamiento a base de benzodiacepinas como lorazepam,
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diazepam rectal o fenobarbital en nuestro medio se cuenta con mayor disponibilidad
de diazepam, y fenitoina y acorde al algoritmo de tratamiento podemos continuar
con la administracion de levetiracetam, o infusién de midazolam y de ser necesario
inducir el coma barbitirico con fenobarbital, los cuales si estan disponibles en
nuestro stock de medicamentos. En nuestro estudio solo en un paciente amerit6é
induccién a coma barbitirico y en trece casos administracion de infusién con

benzodiacepinas. Todos estos casos presentaron hipernatremia severa.

Se puede afirmar que el presentar hipernatremia severa tiene un riesgo del
100% de presentar crisis convulsivas siendo estas de dificil manejo, presentiandose
de manera repetida. Por lo que sera necesario sedacion hasta induccién de coma
barbitiirico, Con necesidad de manejo avanzado de la via aérea y riesgo de
complicaciones secundarias a esta, aumentando los dias de estancia

intrahospitalaria.

Es importante mencionar en este punto que uno de los problemas principales
al que nos enfrentamos es que la mayoria de las crisis convulsivas presentadas son
sutiles y de no tener una vigilancia neuroldgica estricta se podrian pasar

desapercibidas, presentandose de manera repetida generando mayor dafio cerebral.

Fue importante analizar los factores de riesgo involucrados entre estos

encontramos mayor riesgo de hipernatremia cuando menor es el niimero de gesta;
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mayor riesgo en primigesta esto se puede relacionar a la falta de experiencia del
cuidado del recién nacido, por lo que no se reconocen a tiempo los datos clinicos de
deshidratacién lo que implica retraso en el diagnéstico y tratamiento. (Tabla 10,

grafica 9).

La edad materna de 15 a 20 afios es un factor de riesgo para la patologia por
los mismos factores que se observan los recién nacidos primogénitos. (Tabla 11,

Grafica 10).

El 93.7% de los recién nacidos eran alimentados con seno materno, esto
asociado ala baja edad materna y madres primigestas: se puede reflejar en presencia
de baja lactopoyesis, mala técnica alimentaria generando una lactopoyesis ineficaz,
los cuales son factores de riesgo para deshidratacién hipernatrémica. Conocer estos
factores nos genera propuestas para que las madres de los recién nacidos con estos
factores sean capacitadas e incluidas a programas de lactancia materna, mejorando
la alimentacién y detectando de manera temprana los datos clinicos para realizar un

diagnostico y tratamiento oportuno.
Siete de los casos de crisis convulsivas se presentaron durante el tratamiento

lo que nos puede hablar de otros factores como desencadenantes, como se menciona

en la literatura uno de ellos pudo ser el descenso brusco de sodio durante el
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tratamiento inicial [10]. Sin embargo, la se reporté una mayor incidencia en la

presencia de crisis convulsivas fue secundario a la hipernatremia y no al tratamiento.

Larelacién entre los niveles de sodio y la presencia de crisis convulsivas tiene
una relacion significativa con X2 p: 0.000, significancia del 100%. (Tabla 16). Porlo
tanto, al mejorar vigilancia neurolégica, iniciar tratamiento oportuno podemos
disminuir significativamente la aparicion de crisis convulsivas, disminuyendo el
riesgo neurolégico de manera importante hasta en un 100% de los recién nacidos

con hipernatremia.
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V.-CONCLUSIONES.

Los niveles séricos que se asocian a la presencia de crisis convulsivas es un
sodio de 152 meq/L como valor minimo registrandose como valor maximo 203
meq/L sin embargo el riesgo mayor fue a partir de hipernatremia moderada y un

riesgo del 100% en recién nacidos con hipernatremia severa.

El nivel de sodio sérico que se asocia con una frecuencia mayor con el riesgo
de presentar crisis convulsivas es un valor de 170meq/, representa un riesgo del
90%, por lo tanto al ingresar pacientes con este valor de sodio se debe de iniciar
vigilancia neuroldgica estricta y tratamiento inmediato, para evitar complicaciones,
se refiere en la literatura que la mayoria de las crisis convulsivas en el recién nacido
son de tipo sutiles esto se corroboré en nuestro estudio, al presentarse asi se
aumenta el riesgo de que se presenten de manera repetida sin ser registradas,
generando mayor dafio neurologico con riesgo de alteraciones del neurodesarrollo,
esta es la importancia de reconocer y tratar de manera oportuna a los recién nacidos

con estos niveles de sodio.

Las crisis convulsivas en hipernatremia estin asociadas de manera
significativa al nivel de sodio, afortunadamente las guias actuales del tratamiento de
hipernatremia nos han ayudado a disminuir las complicaciones secundarias a

descenso brusco de sodio siendo una de ellas, en nuestro estudio se encontré que
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solo el 2.1% del total de casos se presentd durante el tratamiento. Por ello es
importante durante el tratamiento evitar un descenso brusco de sodio manteniendo

una disminucién paulatina del mismo de 0.5 a 1 meg/hora.

Los recién nacidos que presentan hipernatremia severa tuvieron un riesgo
del 100% de presentar crisis convulsivas, ademas de un mayor riesgo de presentarse
como crisis convulsivas de repeticién, esto implica induccién de sedacién o coma
barbiturico para cesar las crisis convulsivas, con necesidad de manejo avanzado de
la via aérea y riesgo de complicaciones secundarias, aumentando los dias de

hospitalizacion.

No olvidar que 41 recién nacidos de 100 que ingresaron al servicio de urgencias
presentaron como diagnéstico hipernatremia lo que implica un riesgo importante
para que se genere dafio neuroldgico. Es de suma importancia que el pediatra realice
prevencién, diagnostico y tratamiento adecuado de esta patologia para evitar el dafio
neurol6gico permanente que genera un gran impacto socioeconémico a nivel

hospitalario y familiar.

Los factores de riesgo asociados a hipernatremia fueron edad materna menor
de 20 afios, ser primogénito y alimentacion al seno materno. Conocer estos factores
de riesgo nos genera propuestas para que las madres de los recién nacidos con estos

factores sean capacitadas e incluidas a programas de lactancia materna, ademés de
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ayudar a detectar de manera temprana los datos clinicos iniciales para realizar un

diagnéstico y tratamiento oportuno.

En cuanto a los dias de hospitalizacién en promedio se reportan 7 dias con un

maximo de 42 dias. Un gran impacto econémico hospitalario.

Todos los pacientes con hipernatremia por el riesgo neuroldgico ameritan
realizacién de estudio de imagen para descartar alteraciones estructurales, todos los
pacientes con antecedente de hipernatremia ameritan derivacién a servicio de
rehabilitacién para su seguimiento y todos los pacientes con crisis convulsivas
ameritan valoracién por el servicio de neurologia pediatrica, con seguimiento a su

egreso.

Por ser un cerebro en desarrollo se necesita llevar un seguimiento de estos
pacientes, con valoracién del neurodesarrollo en edades posteriores para
determinar qué tipo de alteraci6n desarrollaron, esto nos abre la pauta para un
nuevo estudio trasversal sobre alteraciones del neurodesarrollo en nifios con

antecedente de hipernatremia en el periodo neonatal.
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TABLAS Y GRAFICAS

Tabla 1. Valores de sodio obtenidos ordenados acorde la_clasificacion d

Hipernatremia.

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido Hipernatremia leve 42 12.8 12.8 12.8
Hipernatremia 253 76.9 76.9 89.7
moderada
Hipernatremia severa 34 10.3 10.3 100.0
Total 329 100.0 100.0

a. Fuente: Hospital Pediatrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de

México.
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E HIPERNATREMIA LEVE
[ HIPERNATREMIA MODERADA
B HIFERNATREMIA SEVERA

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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la 2. Edad en dia ue s n la isi nvulsiv:

hipernatremia.

Forcentaje Forcentaje
Frecuencia  Porcentaje validao acumulada

Valido 1 16 4.9 4.9 4.9
2 36 10.9 1049 15.8
e 21.0 21.0 36.8
4 71 21.8 1.6 584
5 27 8.2 8.2 G6.6
fi 20 6.1 6.1 {2.6
7 18 2.5 by 781
B 12 3.6 3.6 81.8
4 12 3.6 3.6 85.4
10 10 3.0 3.0 88.4
11 g 2.7 2.7 91.2
12 g 24 2.4 93.6
13 & 1.8 1.8 95.4
14 & 1.5 1.8 97.0
13 2 B G g7.6
16 2 B i 98.2
18 1 A 3 98.5
20 1 8 3 888
21 . B G 894
28 1 3 3 99.7
35 1 - 4 100.0
Total 320 100.0 100.0

Fuente: Hospital Pediatrico Izgtapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de
l&xico.
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Frecuencia

1 2 3 4 % & 7 8 9§ W H1214 M 15 1618 2021 8 35
¢CUAL ES LA EDAD EN DIAS DE PRESENTACION DE CRISIS CONVULSIVAS?

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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NCIADEP NTACI P

Forcentaje Farcentaje

Frecuencia  Porcentaje valido acumulado
Valido  MASCULING 168 2.1 511 i
FEMEMIMO 161 48.9 4849 100.0

Total 324 100.0 - 100.0

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapdlapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.

N NTACION RESPECT:! X0.

B MASCULING
B FEMENING

Fuente: Hospital Pediatico lztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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Tabla 4. Dias de estancia in i ia.

Porcentaje Forcentaje
Frecuencia Forcentaje valido acumulado
walido = 1 3 =3 3
3 14 4.3 4.3 4.6
4 26 7.4 7.9 12.5
5 20 5.1 6.1 18.5
& 10 3.0 2.0 21.6
28 B.5 8.5 30.1
5] 24 7.3 7.3 37.4
g 26 7.9 7.4 45.3
10 23 7.0 7.0 52.3
11 25 7.6 7.6 59.9
12 27 8.2 8.2 581
13 q & 5.2 52 T3.3
14 16 1.9 4.9 =
158 2 2.4 2.4 2805
16 v 2.1 2.1 82.7
i g 2.7 2.7 85.4
18 LS 2.4 2.4 87.8
19 1 3 e 28.1
2D E) 1.9 1.5 89.7
21 & 1.8 1.8 91.5
o7 1 5] 3 g91.8
23 3 .9 9 L= e
24 2 B B 93.3
25 4 2 [ 1.2 94.5
26 A (5] G 951
28 1 3 .3 954
29 3 g 9 95.4
30 2 B G ar.o
31 3 .9 9 97.9
32 1 3 3 932
35 3 .8 9 991
40 1 3 .3 oo 4
41 1 ! 3 99.7
42 1 3 .3 100.0
Total 329 100.0 100.0

Fuente:Hospital Pediatrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de
Mexico,
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30

20

Frecuencia

2 3 4 5 6 7T 8 9 1011 1213 1415 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 28 29 30 31 32 35 40 #1 42

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.

5.;Pr isis ¢ ivas en hi ia?
Fnr;entaje Farcentaje
Frecuencia  Parcentaje valida acurmulada
Yalido Sl 54 17.9 17.9 17.9
HO Com @A Y 100.0

Total 329 100.0 100.0

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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Tabla 6. TIPO DE CRISIS CONVULSIVAS

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado

Valido  SUTILES 32 9.7 53.3 53.3
CLONICAS 7 21 1.7 65.0
TONICAS 8 2.4 133 78.3
MIOCLONICAS 10 3.0 16.7 95.0
TONICO- 3 9 5.0 100.0
CLONICAS
Total 60 18.2 100.0

Perdidos Sistema 269 81.8

Total 329 100.0

a. Fuente: Hospital Pediatrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de

Meéxico.
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TIPO DE CRISIS CONVULSIVAS

ESUTILES

B CLONICAS
EToNICAS
EmccLEMICAS
OToMICo-CLANICAS

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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Tabla 7. R

ltado d ni

Forcentaje

Forcentaje

Frecuencia  Forcentaje valido acumulado
YWalido  MORMAL 216 95.0 §6.0 gE.0
ANORMAL 1 3 3 9.4
EDEMA CEREERAL 3 4 e g7.3
HEMORRAGIA G 1.8 1.8 89,1
HIPOE1A-ISQUERMIA 3 it | 9 100.0
1000 1000 |

Total 324

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.

Griafica 7. Resultado de ultrasonido transfontanelar.

400

Frecuencia

100

NORMAL

ANORMAL EDEMA HEMORRAGIA
CEREERAL
RESULTADO DE ULTRASONIDO

HIPOXIA-
ISQUEMIA

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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Tabla 8. Recién nacid recibier iento.

FPoreentaje FPorcentaje
Frecuencia  Porcentaje valido acumulado
Walido sl a3 16.1 91.4 a1.4
MO 5 1.5 8.6 100.0
Total 58 17.8 100.0
Perdidos  Sisterna 271 824
Total 3249 100.0

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.

Tabla 9. Tipo de Medicamento segun la Liga Internacional Contra la

Epilepsia, (ILA
FPorcentaje Porcentaje
Frecuencia  Porcentaje valido acumulada
Walido FEMOBARBITAL 1 3 1.9 1.9
DIAZEP AN 1 3 19 3.8
MIDAZCLAM 13 4.0 245 283
DFH 37 11.2 G9.8 581
TIOPERTAL 1 3 1.9 100.0
Total a3 16.1 100.0
Ferdidos  Sistama 276 93.8
Total 329 100.0

Fuente:Hospital Pediatrico Itapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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Frecuencia

FENOBARBITAL ~ DIAZEPAM

NOMBRE DE MEDICAMENTO
Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.

Tabla 10. Nimero de gesta.

MIDAZOLAM

DFH TIOPENTAL

Porcentaje Paorcentaje

Frecusncia  Porcentaje walido acumulado
Walido  G1 177 53.8 53.8 53.8
G2 71 218 21.8 754
G3 ) 40 1.2.2 12.2 B7.5
AR 27 8.2 8.2 95.7
=35 > ] 2.7 2.7 8.5
i 4 1.2 1.2 987
7 1 3 3 100.0

Total 329 1000 100.0

Fuente:Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Giudad de

México.
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200

Frecuencia

G1 G2 G3 G4 >G5 5
NUMERO DE GESTA

Fuente: Hospital Pedidtrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.

Tabla 11. rna.

Forcentaje Forcentaje

Frecuencia  Forcentaje valido acumulado
Walide  10-15 2 27 27 27
15-2 103 3.3 33 34.0
20-25 58 29.8 8.8 A3.8
25-30 59 17.9 17.9 81.8
30-35 40 12.2 12.2 g3.8
=35 20 G.1 6.1 100.0

Total 329 100.0 100.0

Fuente: Hospital Pediatrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de 1a Ciudad de
Wéxico.
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T 10.E ater

120

Frecuencia

10-15 15-20 2025 2530 30-35 >35
¢CUAL ES LA EDAD MATERNA?

Fuente: Hospital Pedidatrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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Tabla 12. Tipo de alimentacién.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  SENO 320 97.3 98.2 98.2
MATERNO
FORMULA 2 6 6 98.8
MIXTA = 1.2 4.2 100.0
Total 326 99.1 100.0
Perdidos Sistema 3 9
Total 329 100.0

a. Fuente: Hospital pediatrico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de

Meéxico.
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TIPO DE ALIMENTACION

0.6% [E SENC MATERND
i EFORMULA
] 1 .2% W MIXTA

Fuente: Hospital Pedidtiico Iztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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Tabla 15.P i o cptst Isi hi :

Tabla 15. Tabla cruzada ; PRESENTA CRISIS CONVULSIVA EN HIPERNATREMIA?*Clasificacion de

hipernatremia
Clasificacion de hipematremia
HIPERNATRE
HIPERMNATRE 1A HIFERMATRE
MiA LEVE MODERADA  MIASEVERS Tatal
(PRESENTA CRISIS 8l Recuento 0 o e 23 59
CONVULSIVA EN o " TR
08 % dentro de Clasificacion 0,0% 14.2% G7.5% 17.9%
I A 1 .
HIPERNATREMIA? de hipetnatreria
MO Recuento 42 217 1" 27
% dentro de Clasificacion 100.0% 25.8% 32.4% 821%
ie hipernatremia
Total Recuento 12 283 34 329
% dentro de Clasificacion 106.0% 100.0% 100.0%  100.0%

de hipernatramia
Fuente; Hospital Pediatrico [Ztapalapa. Secretaria de Salud de [a Ciudad de México.

Tabla 16. Pruebas de chi-cuadrado

Significacion

asintatica

“Falor cif fhilateral)
hi-cuadraco de S8 6339 2 000
FPearson
Fazon de verosimilitud S0 596 2 oao
Asociacion lineal por 53.354 1 aintnl
lineal
Hode casos validos 329

a. 0 cagillas L0%) han esperado un recusnto mMenor gque 5. E

(=
recuento minimo esperadao es 6,10,

Fuente: Hospital Pedidtrico lztapalapa. Secretaria de Salud de la Ciudad de México.
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Pruebas de chi-cuadrado

Significacién
‘asintotica
Valor df (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 26.8902 10 003
Razon de verosimilitud 25.026 10 005
Asociacién lineal porlineal 4.756 16 029

N de casos véalidos 329

a. 5 casillas (27.8%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento

minimo esperado es .93.
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