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I. TITULO

" Incidencia del Sindrome de Secrecidn Inapropiada de
Hormona antidiurética en nifies con traumatismo - o :
infeccidn del sistema nervioso central en el Hospi-
tal de Especialidades Mérida. '

I1. OBJETIVOS

objetivo Geperal.- Conocer la frecuencia del Sindrome
de Secrecidn Inapropiada de Hormona Antidiurética -
(SSIHADY en pacientes pedidtrices con diagndstico de
infeccidn o traumatismo del SNC en nuestro hospital.

Objetivos Especificos.— a) Establecer lLos datos de
Laboratorio minimo necesarios que nos permitan efec--—
tuar el diagndstico de SSIHAD en pacientes pedidtri--
cos que ingresen a nuestro servicio. b) Normar con-
ductas para el manejo de SSIHAD en pacientes con in--—
feccidn o traumatismo del SNC.

Nota: En el presente trabajo se usa hormona antidiuré
tica (ADH) o arginina vasopresina (AVP) en -~
forma indistinta.



I11. DISERO DE LA INVESTIGACION

1.- AnteCEdentes C1ent1f1cos..r

El Sindrome de. Secrec16n Inadecuada de Hormona Ant1
diurética (SSIHAD),_tLamado tamb1én S1ndrome de Schwartz
Bartter es una aLterac10n que se 'caracteriza por secre--—
cidn continua de ADH sin reLac1én aL estimulo de osmola-
ridad plasmdtica, reten1endo Los volumenes hidricos que
ingresan al organ1smo, Y de esta manera expandiendo el -
volumen extracelular. La_Sgcrec1dn de ADH es pues inade
cuada, en retacidn al voLuméQ:Q osmolaridad de Llos Liqui
dos corporales (1) (2), ' '

EL SSIHAD, fue descr1to por pr1mera vez en 1957 en
un paciente con céncer,bron;ogénjco-por.Schuartz, aunque
un afio antes Nyhan y Cooke'Euéifiefdﬁ La posibilidad de
este sTndrome en pac1entes con’ 1nfecc16n del Sistema Ner
vioso Central (3) (4). 7 ' 7

Este s{ndrome se caracteriza por: a) hiponatremia -
con hiposmolaridad extracelular; b) excrecidn renal de
Sodio, a pesar de hiponatremia; <) asusencia de datos -
clinices de deshidratacidn; d) formacidén de orina con
osmolaridad mayor que Lla correspondiente a la del plasma
e) funcidn renal tiroidea y corticosuprarenal normal (&)

a) Fisiologia de La ADH

En el ndcleo supradptico y paraventricular del hipg
tédlamo se produce la ADH y de ahi viajan los axones de -
estas células a2 La parte posterior de la hipdfisis, lLa -
hormona es transportada por unas proteinas Liamadas neu-

rofisinas que estan compuestas de dos proteinas, cada =
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una éapaz de Lfgar dos moléculas de ADH. La neurofisina~
vasopresina es a(habenada en la parte posterior de la hi
péfisfs,?én_Las:féfﬁ{naciones dilatadas de neuronas ex-—-
cretoras [és'cuales descansan en vasos sanguineos (5).

En fgché reciente se demostré que las neurofisinas
estdn en concentraciones elevadas en los tumores de per-
sonas con SSIHAD. Por esta razdn se pensd que el tumor
sintetiza bormona antidiurética y neurcfisinas como re--
sultado de desrepresidn de los genes que regulan su sin=-
tesis, posiblemente durante su transformacidén de una cé-
lula en otra maligna (6).

A pesar de las grandes variaciones en el ingreso de
agua, la osmolaridad de Liguido extracelular se mantiene
dentro de un rango de 286 a 294 mOsm/kg. Esta habilidad
para mantener la osmolaridad depende de las relaciones -
entre sed, ingreso de agua, liberacidn de ADH desde La
neurohipéfisis, y La respuesta de los tdmulos colectores
del rifion a la ADH circulante (7) (8). Los estimulos pa
ra la Lliberacidn de ADH pueden ser: osméticos y no osmd
ticos. EL estimulo osméticc va a estar dado por el cen=-
tro de Lla sed localizado en el hipotdlamo cerca del cuqﬁ
po de la neurohipdfisis, por mecanismos no conocidos, =
los osmorreceptores detectan pequefios cambios en la con-
centracidn plasmatica de Na y otros solutos y convierten
esta informacidn en impulsos nerviosos que influyen en =
la sed y en la secrecidn de ADH. Un cambioc en la osmola
ridad tan pequefio como el incremento del 1% (2.9 mmol/kg
es suficiente para detectar un cambio en el nivel plasmé

tico de ADH y en la osmolaridad urinaria, y un 2% de in-
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cremento causa mixima supres16n de AVP y d1Luc1on de or1
na (3), en: d1recc1dn opuesta, la max1ma concentrac1én -
urinaria e 1ncremento de AVP ocurre con un 2/ de d1sm1nu
cidn en el agua total dechuerpo (?)' e .

En ausenc1a de ADH - La oémolar1dad puede ser. tan ba-

JJa como de 40 mmul/kg.

méxima concentrac1on urinar1a.

intersecc16n con eL ax1
(7).

Otros factores que 1nfluyen en el’ mecan1smo osmorre
- gqulador de la L1beracidn de - AVP son.‘La edad, Lla- rap1dez
en-el cambio del estimulo osmdt1co, var1ac1ones 1nd1v1-«
duales en el .umbral osmético, naturaleza del soluto que
estimula el osmorreceptor y La angiotensina II. Hay al-
gunos estudios en los que se ha observado dijferencia en

La respuesta al estimulo osmético en los diferentes grg

pos de edades, aunque al parecer el hmbral es el mismo.

Cuando hay variaciones en la osmolaridad La respuesta de
La AVP parece incrementarse. Se ha observado asi mismo

variaciones individuales en la sensibilidad de los meca-
nismos osmorreceptores. E!L tipo de soluto también debe

de ser considerado, la urea ha demostrado ser un pobre -
estimulo para la secrecidn de ADH probablemente por su -
rapidez para introducirse a las células y no alterar el
volumen celular. Aunque en realidad La urea no atravie-
za La barrera hematoencefédlica y entonces no Llega a los
osmorreceptores. Algunos estudios sugieren que la infu-
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supres1én de f3

Las estudios actuaLes sugieren’que. La est1muLac16n .
de La AVP por via no osmét1ca, involucra una via anat6m1*”
ca d1st1nta. La baja presidn en los barorreceptores aé
La aurfculs izquierda y alta presién en los receptores —
de la cardtica que estimulan el hipotdlamo via aferente
parasimpatica parece constituir la principal via de esti
mulacién no osmdtica.

Un aumento brusco del volumen sanguineo causa disqi
nucidn en el estimulo de los receptores localizados en -
la aurfcula izquierda, con una disminucidn én la activi-
dad aferente del tono vagal hacia el hipotélamo, y disqi
nucidn en la Liberacidn de AVP, a su vez, una disminucitn
en la presidn arterial activa los barorreceptores de la
carética, los cuales estimulan una gran catidad de AVP -
€123,

Cambios entre el balance simpitico y parasimpatico
de estos receptores, aln sin cambios en La presidn, pare
cen ser suficientes para estimular esta vja.

Los barorreceptores constituyen La mejor via no os-
motica para La regulacién de la Liberacidn de ADH, tales
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como La constr1cc16n aguda de la vena torécica, hemorra=
gia aguda, h1pox1a arter1aL, distencidn atrial izquierda
taqu1card1a aur1cular, Y nicot1na, bien podrian depender

todas de’ La 1ntegr1dad de Los barorreceptores. Efectos;~:

ant1d1urét1 ron_observados por constr1cc16n de la -

prostagland1na Eq- ,(?):J;;bjﬂ

Liberacidn de ADH por via no 05mot1ca, que’ puede-;star -
desarrollada como parte 1ntegral deL s1sféma de aLarma,
De esta manera las circunstancias las cuales estdn aso--
ciadas con aumento del tons simpatico, asi como el stress
fisico y emocional falla cardiaca, hemorragia e insufi—
ciencia adrenal pueden causar disminucidn del tono QagaL
aferente, un efecto conocido que estimula La liberacidn
de ADH (i0).

EL vago Lleva aferentes desde los receptores de au-
ricula izquierda y, si se secciona este nervio, se abole
el efecte sobre la ADH, aungue se piensa que las aferen-
tes desde los barorreceptores de auricula viajan por el
nervio glosofaringeo (5},

La nausea es un potente estimuloc para lLa liberacion

de ADH en el hombre y en animales por un efecto directo
5



¥ que no es aboL1do aun cuandowhay sobrecarga hidr1ca, por .

bién recibe entrada deL-la.

nucleo vestibular. "EL cengco em

Evidencias sostienen que la entrada al talLo cerebral
las células productoras de ADH, puede estar fundada en es
tudijos realizados en gatos, monos y perros, en los cuales
La estimulacidn eléctrica de la formacidn reticular del -
cerebro medio tuve efectos exitadores sobre el 4rea anti-
dromical, identificadas como células supradpticas y para-
ventriculares simples. Queda establecido entonces, que -
la ndusea es requerida para la liberacidn de AVP, pero no
el vdmito, y que el estimulo es independiente del estimy
Lo osmolar o hemodinamico (112

Verney y cols, demostraron que el stress es otro es-

timulo de (iberacidn de AVP, pues al aplicarle estimulos
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eléctricos en perros, esto resultaba en una pequena y -

trascendente ant1d1ures1s,; 'depend1entemente de La L1—

~ nas (endorf1nas) que handdemostrado ser secrectadas en:
respuesta al stress, med1ante liberacion de AVP: y: chusar,-

.ailiberacidn concomitante'-.:

hiponatremia en an1males.

de endorfinas y adrenocort1cotrop1na ha demogtrado ser
el resultado de la h1pergL1cem1a reportada-

n.otras se-
ries. (9). - SO
La hapogl1cem1a 1nduc1da or:la-insulina, también -

eleva la secrec1dn de ADH, mhargo'probablementa no

altere el umbrat normal, porque La'gran cantidad de agua
abole sus efectos. ,La g[ucopr1vac16n intracelular indu-
cida por 2- desox1glucosa aumanta la sed, as{ como la se-
crecidn de ADH (8). -

La estimulacién dé Qérios sfstemas de alarma, tales
como el susto, cambios de temperatura, o dolor fisico --
pueden alterar el tono de los barorreceptores en ausen—-
¢ia de una respuesta presora o depresora, y ésto causar-
estimulaciéon simpatica la cual entonces produce una dis
minucidn en el tono aferente parasimpatico con {2 resul-
tante liberacidn de la AVP.

Debido a que el mismo nlcleo supradptico y paraven---
tricular reciben Llas vias anatdmicamente separadas de --

los estimulos osmolares y no osmolares, se han podido ex
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plicar algunos dasoé de cansado regulador osmético, de
bido a que un estimulo pers1stente no osmot1co para ADH
puede causar retenc1on de agua hasta que La hipcosmola~-
ridad sea ‘de’ grado suf1c1ente para supr1m1r la Libera==-
cidn de AVP.D Esta s1tuac1én fué llamada cansado regu—
SSIHAD". = Atn'y cuan= -
do’ las vias de est1mulos osmdt1cos‘ '

Lador osm6t1co"fy poster1ormente
no osmot1cos, es—-

tan SEparadas, La opos1c16n"det estimulo 05m6t1co Lle--

van al mismo efecto, y estos varﬁan eh'su predom1nanc1a
sobre La liberacidn de AVP (7) ."
' Aunque los Neurotransm1sores de la’ L1berac16n de -

AVP no han sido bien def1n1dos, se han documentado has=~
ta el momento; Las catecolaminas, nuclestidos y acetil-
colina (7).

La AVP puede ser inhibida por: blogueadores alfa,
estimuladores beta, glucocorticoides y opidceos. En rg
lacién 'a estos ultimos, parece ser que la inervacidn en
cefalinérgica de La pars nervosa, juega un papel en la
liberacidn de La AVP, aunque los esfuerzos para modifi-
car esta propiedad por antagonistas, tales como la nalo
xona no han tenido éxite. Se ha reportado que los gluco
corticoides elevan el umbral de liberacidn de AVP, y no
estad claro todavia si el efecto es especifico o secunda
rio al incremento de volumen o presidn arterial (B). Re
cientes estudios han demostrado que diferentes inhibido
res del transporte deil calcio en La membrana celular, -
como el verapamil y La nifedipina, disminuyen La libera
cién de AVP por via no osmética (7).

Se ha hablado también de un efecto prescer de ta -
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ADH, en eL manten1m1ento de la pres16n arter1aL en La de'

privacién de L1qu1dos en la rata, por lo que juega un pa‘ )

pel protector de La c1rcutac1on en el choque*como ha 51---:

do rec1entemente publicado (?). : : :
Una vez L1herada La ADH t1ene una v1da med1a{de;4fa?
20 m1nutos, y c1rcula en el torrente sanguineo com pép-f

tido Libre con- m1n1ma unidn a proteinas.
nal metaboliza 60 a 70%, el higado 9
‘se sdloel 10/ como hormona act1va

a;1d9.ré-#'
xcretando-

EL meJor sitio de acc1én d
Los tidbulos colectores donde ac

dentro de Lla membrana basotateral
ciclico que activa una prot51nqu1n ]
forila una proteina de La membrana LuminaL“(12), que es-

~timula la formacidn de m1crotubulos v m1crof1lamentos, -
Los cuales modifican Lla membrana LuminaL e incrementan -
La permeabilidad del agua, urea y Na, contra un gradien-
te de concentracidn, asi como estimula La reabsorcidn -
del Na a nivel. tubular distal, aunque en este altimo no
tiene efecto importante (5).

Después que el AMP-ciclico ejerce su accidn, enton-
ces es rapidamente inactivado dentro de la célula por -
una fosfodiesterasa, gue puede ser inhibida 2 su vez, -
por componentes como La metil xantina. Por lo que por -
medio de La inhibicidn de la actividad de La fosfodieste
rasa puede ser posible prolongar La accidén de La ADH (12)

En resumen, la accidn. bésica de La ADH es estimu-~
Lar Lla reabsorcion de agua a partir del tejido tubular,

siguiendo el trayecto del tdbulo distal y del colector -
6
9



Asi cuande La osmolaridad plasmat1ca excede
de 285 mOsm/Kg, la concentracidn: plasmét1ca deﬁLa ADH

aumenta, induciendo la reabsorc1dn de agua Y. produc1endo]3“

orina concentrada. En cambio cuandolla osmolaridad?plas .

mética cae por debajo de 280 mOsm/Kg ib ajsgcrg
cidn de ADH, induciéndose La’ ina’ ﬁfﬁi&é.i
6> B e

EL mejor método para la _ ac1dn de la hormona
fueé publicade en 1974 por Skou

dioinmunoensayo (RIA), que t1e e un

es’ por med1o de ra—--
.seh51b1l1dad de 0.3
= 0.5 microU/ml. Los valores normales de AVP son de 0.5
- 0.6 microl/mlL segin este método (13).

Muchos de lLos estudios antes mencionados han sido -
posibles gracias a esta técnica de medicidn en los dlti-
mos &foS.

b) Fisiopatologia

EL defecto fundamental en el SSIHAD, es la incapaci
dad para suprimir La ADH cuando la osmolaridad plasmati--
ca cae por debajo de Lo normal que se hace evidente por
el incremento en La osmolaridad urinaria a pesar de La -
hipoosmolaridad sérica. A su vez, el ingreso de agua en
proporcidn superior a la gue puede ser excretada, produ-
ce expansidn del voldmen plasmatico con desarrollec o =--
agravamiento de la hiponatremia y activacién de mecanis-
mos natriuréticos como son: La supresidn de la secrecidn
de aldosterona, disminucidn de La reabsorcidn tubular de
Sodio, que agravan la hipotonicidad (3).

La cantidad fisiolédgica de ADH, incrementa la reab-

sorcidn de agua sin afectar el flujo renal, filtracidn -

10



glomerular o excrecidn de soLutos, sin embargo n1veles -
elevados de ADH pueden dism1nu1r eL flu;o renaL y f1ltra

¢idn glomerular, y al m1smo tjempo_1ncrementar La excre-f;j
cidn de Sodio (12). R e '. i
Rec1entemente, se ha sugerido et pos1bLe efecto del

factor natr1urét1co aurlcutar en el manten1m1ento y pér-

dida urinaria de sod1o, en pac1entes con SSIHAD. (3) (2).

En otros estud1os,_se.ha visto que este factor induce =.
‘diuresis y elimina el incremento de volumen extracelular

que ocurre'eﬁ éste sindrome (14)., EL factor natriuréti-

co es una hormona de origan auricular con propiedades -

vasoactivas, que tiene un importante papel en la regula-

cién de la presidn arterial, funcidn renal y balance So-

dio—potasio (15

11



¢} - Causas de SSSIHAD.

ALTERACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
ASOCIADAS AL S.S.I.H.A.D.

1) Infecciosas:

a. Meningoencefalitis
b. Encefalitis
c. Abscesc cerehral

2) Traumatismos:

a. Fractura
b. Hematoma subdural
c. Contusidn cerebrat

3) Lesiones hipdxico isquémicas

4) Infarto cerebral

5) Tumores primarios o metastasicos
6) Hemorragia subaracnoidea

7) Malformaciones congénitas:
a. Hipoplasia del cuerpo calloso
b. Hipoplasia mediofacisl

8) Trombosis del seno cavernoso
?) Infarto cerebral
10> Cranectomia

Citas bibliograficas (3-16-17-18-~19-5)

Casi todas estas causas producen SSIHAD por altera-
cidn en La regulacidn de La produccion y Liberacidn de -
ADH, & por Llos barorreceptores, como yaz ha side comenta-

do con anterioridad, sdlo hacemos algunas consideracio--
nes al respecto.

Algunos tumores son capaces de sistetizar, almace--
nar y Lliberar ADH, como los adenocarcinomas abdominales
y Linfomas (5.

12



ALTERACIONES INTRATORACICAS ASOCIADAS
—— BL__SaSalaHaBaDs

1) Infecciosas:

a. Neumonias

b. Absceso pulmonar
c. Tuberculosis

d. Empiema pleural

2) Ventilacién con presidn positiva
3) Dpisminucidn de Lla presidn en la auricula iz’
quierda:

a. Ligadura del conducto arterioso
b. Neumotdrax

c. Atelectasia

d. Asma bronguial

e. Fibrosis guistica del pdncreas

4) Estenosis mitral

[}
=l
i

Citas bibliograficas (20-5-21-22-23-24-2-25-26)

ElL tejido pulmonar no maligno, es capaz de sinteti
2ar ADH y causar un verdadero exceso de AVP coma se ha
dcmostrado en La T.B. (5)

burante Ls respiracién con presién positiva, La --
presidn venosa se eleva y el atrio izquierdo se encuen-
tra mas vacie, esta presidn venosa elevada ocurre por -
elevacion de la presidn intrapleural y el atrio izquier
do esta pequefioc a pesar de La PVC elevads. En este mo-
manto, los receptores de volumen se activan como si el
paciente estuviera en choque o hipovolemia y producen -
SSIHAD,

En cuanto a las drogas, algunas potencializan la -

accidn de Lla ADH circulante sobre el rifidn, otras estiru

13



OTRAS ENFERMEDADES ASOCIADAS AL S.S.I.H.A.D.

1) Infecciosas:
« 8. Sindrome de Guillain Barré
- be Poliomielitis
"G."- Varicela
‘"d. Mononucleosis infecciosa
¢. Fiebre de Las montafias rocosas

2) Enfermedades de la coldgena:
' a. Artritis reumatoide
b. Lupus eritematoso sistémico

3) Otras alteraciones:
a. Porfiria aguda intermitente
b. OCbstruccidn de La derivacidn ventricule
auricutar.
c. Cetoacidosis diabética
d. Osteomalacia oncogénica
e. Postoperados de fusidn espinal
f. Posoperados en general
g. Tumores de:
~Pdncreas .0seos Timo «Duodeno
h. Enfermedad de Hodking.

Citas bibliogrdficas (27-28-29-30-31-22-32)

Lan La secrecidn o Lliberacidn de La misma o bien ejer=-
cen efectos téxicos directos sobre la hipdfisis (8) (12)

La retencidn hidrica producida por Lla ciclofosfami
da y la vineristina en particular, es de interés en pe-
diatria, ya que los pacientes que reciben estos medica-
mentos, frecuentemente son sobrehidratados para preve--
nir la formacién de célculos de ag. tirico y cistitis -
por estas drogas. La accidn antidiurética del acetami-~

nofén no ha sido reportado como causante de hiponatre--

14
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‘C:j) ;An§1neopLés1cus.

-7

MED'ICAMEN'*#OS",-‘.'ASG CIADOS AL S.SiI.H.AD:. "

“fAntid1abéticos~
o ‘Tolbutamina’ o
: h,u Cloropropamida R

anmponentes triciclicos.
- :Am1tr1pt1t1na

b. Carbamazepina -

_e. ~Tioridazida
' d.-}Dotiefin

&)

ﬂnt1ps1cdt1cos.

: “Fenotiazinas
b.' Hachep1doL

'QtrOS'

a. Oxitocina

.b. Clofibrato

c. Tiazidas

d.  Barbitdricos

Citas bibliogréficas (3-12-33-34-5-4)
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mia en ningun caso, cuando‘su uso es: a das1s adecuada"

para anaLgesia.1 La. h1ponatrem1a secundar1

das se relac1ona con la depLes1dn‘d ‘K, Lo ‘que’ fac1L1tal

entrada de_ Na a la célula

su,vez'produce contrac-

cidn del voL eitrac ule
cidn de AVP (4) (12)
encontrado relac1dp

1potélamo, s1s;
tema limbico y halop_ oLépticos, que: 
aunque no es del todo cl 'eresante como mecanis
mo de psicosis y ant1psicos1s producido por Las drogas,
a este respecto se_ha_propuesto una alteracidnen la =
funcidn del sistema Lihﬁﬁéd'qué'produce aguda psicosis,
ingesta de agua y SSIHAD, ya que el hipotilamo, regidn

predptica vy naclebs septales son componentes del siste-
ma Limbico y sitio anatdmico central de la regqulacién -
de la ingesta y Liberacidn de la ADH. También hay evi-
dencias inmunocitoquimicas que sugieren gue La ADH y La
angiotensina II estan en grandes cantidades en estas re
giones, y La administracidn de cantidades fisioldgicas

de angiotensina II, puede condicionar ingestidén compul=
siva y un efecto exitatorio de lLos nlcleos supradpticos

con Lliberacidn de ADH (34).
d) Meningoencefalitis y T.C.E. como causa de
SSIHAD.

Como se han mencionado anteriormente las alteracio
nes del Sistema Nervioso Central incluyendo fracturas -
hematomas intracraneales y subdurales, hidrocefalia, en
cefalitis y meningitis, pueden causar persistente secre
cidn de ADH. a
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EL mecanismo por.el cuaL La secrec16n_de ADH esté

1ncrementada en la’ men1ng1tas bacter1ana eg’ desccnoc1-

do, habia sido postuLado que el: proceso 1nfLamator1o =
probablemente Libera o induce el escape de AVP enddgena"
desde los sistemas supraépt1cos probablemente por condi'

ciones hiposmolares (35). i _

Cuando se presenta, la enfermedad ba51ca rev1ste -
mayor gravedad expresado fundamentalmente por-un mayor .
deterioro de la conc1enc1a, ma}or frecuencia de cr1s1s
convulsivas, persistencias de vémitos e hipotonia muscu
Lar €4).

Es probsble que casi todas Las meningitis tengan -
algin signo de SIHAD, de hecho esos pacientes no excre-
tan normalmente agua y esa es una de las razones por Lo
que la restriccién hidrica sea parte de su tratamiento
usual (&), .

La incidencia de la presentacidén del Sindrome es -
variable. En un estudio realizado en St. Louis Chil--—-
dre's en 1977 en pacientes con menigitis bacteriana, el
50% tuvo SSSIHAD (36} En México, Mufioz realizé un es-
tudio en 1975, y encontrd SSIHAD en el 12% de pacientes
con menigitis viral, 10% en pacientes con meningitis -
purulenta y 75% en pacientes con meningitis tuberculosa
(4). Posteriormente en 1976 Salinas y Velazquez encon-
traron el Sindrome en el 15X de nifios con meningitis pu
rulenta (37).

Probablemente La diferencia en la incidencia sea -
debida a que Feigin y Kaplan establecieron el Diagnost i
co con Na Sérico inferiar a 135 mEq, y en México Los es
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tudios se realizaron con Na'ihferior'a 130-mEq.

EL Na Sérico bajo inicial'y su prolongada d1sm1nu-
cidn & pesar de la restriccion de Liqu1dos, currelac1o-
nd significativamente con La presenc1a de SECuelaS neu-
roldgicas de la enfermedad (36), 1ncluso con desarrolm
del cociente de inteligencia menor gue la edad crono Lé-
gica, un afo después de la alteracidn (35) (36)

El grado de hiponatremia, se ha retac1onado sign1-
ficativamente con anormalidades neuroldg1cas segu1das -
de convulsiones y derrame. subdural en un, mes de evoLu-'

cidn.

La duracidn y el grado de h1ponatrem1a, se ha co-~ .
rrelacionado entonces s1gn1f1cat1vamente"co plic

ciones que contribuyen s1gnif1cat1vamente La morbi~

Lidad y mortalidad de esta enfermedad, por_ o que el re

conocimiento y tratamiento pueden ayudar a'm1n1mizar‘--
Las secuelas, y dado que Lla presentacfén deL m1smo no -
es raro, es mejor evitarlo con cuidadosa atencion ‘al ba
lance de Liguidos (35) (36). R

Cada nifio con meningitis, debe de séf evaluado por
lo tanto cuidadosamente para la deteccidn del SSIHAD, ~
ta mejor evaluacidn consiste en: el monitoreo del peso,
electrolitos, volumen urinario, densidad urinaria, osmo
laridad en suero y orina al momento de La admisidn y re
petir por varios dias. (38),

La hiponatremia puede ocurrir ocasionalmente en le
siones del SNC sila regidn hipotaldmica relacionada con
la produccidn o Liberacidn de ADH estd afectada, sin el

bargo, hay otras causas para que esto ocurra como es -
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una redistribucidn del fluJo a partas decL1ves con una
disminucidn del Llenado aur1cular, secundar1o a la in-
movilizacidn en cama (5). ' . o

Se ha observado en eL paciente comatoso ‘o dormido
que Lla ADH aumenta de 1 a’ 1 5 Ulml_ gn_eL pac1ente -
conciente d1sminuye a 1. 0 Ulml.; - h

EL trauma: cerebrat, es una causa comin de SSIHAD
y a veces se’ compL1ca con danos primarios del cerebro
y edema cerebral. '

En una revisidn durante & anos realizada por Doc~
zi, encontrd el SSIHAD después de un traumatismo cra—-
necencefalico, que representd el 5.6%. ELl sindrome, -
se desarrolld en el 8.2% de los pacientes con trasuma -
moderado & severo (39). En pacientes con hematoma sub
dural crénico, la incidencia es de 17.8% y el de hemo-
rragia subaracnoidea 9.3% (40).

Ly severidad de los signos neuroldgicos esta en -
relacidn a'la disminucidén del Na Sérico. Los sintomas
pueden aparecer también después de muchos meses del -
trauma cerebral (40) (41).

Los pacientes con trauma cerebral deben de tener
periddicas de terminaciones de electrolitos, osmolari-
dad y valores de Na, porque un deterioro inexplicable
puede ser resultado de SSIHAD (39), que puede enmasca
rar aumentsndo o disminuyendo lLas manifestaciones cli-
nicas graves de las Llesiones craneales (40).

e) Manifestaciones Clinicas.

Los signos y sintomas del SSIHAD estéin relaciona—-
dos con intoxicacién hidrica y se correlacionan con el

19



grado de h1ponatrem1a Ty La rap1dez con La cual se desa.
‘rrolla . D1chos;s1gnos

s{ntomas varian desde 51-- '

tuaciones vagas,'hasta graves alterac1ones que refle]an
deLASNC Yy card1ovascutar (42) S
ijrap1da d”-N'
f120 mEq/{ (mmol/l), estrecuente encon—-

patologia muscular,

Cuando ocurr: reducc1d 13 c1fras 1nfe--

riores a 125
'trar Vanorexia, nausea, v6m1ta, cefalea, calahbres mus—
culares ymLetarg1e. Si el sindrome no se cerrige y las
;ifﬁas.dE'Ni haén'por debajo de 110 se presenta: hipo-
rreflexia, debi lidad muscular, signo de Babinski, respi
racién de Cheyne Stokes y compromiso progresivo del es—
tado de conciencia; en los casos graves puede ogurrir -
crisis convulsivas, coma y muerte (3) (42). Algunos -~
signos focales como paralisis pseudobulbar u otros sig-
nos extrapiramidales pueden estar asociados con hipona-
tremia €1). Puede encontrarse también aumento de peso,
signos de hipervolemia y Ligero edema de miembros infe-—
riores aunque éste Ultimo signo es poco frecuente (43).

Todas estas manifestaciones son dificiles de dis—-
tinguir de aquellas que se observan en nifios con menipn-
gitis purulenta U otras manifestaciones del SNC como es
una masa ocupativa o una lesidn cerebral difusa (3) (42

Cuando La hipgnatremia se desarrolla en dias o se-
manss el nifio puede permanecer asintomatico y tolerar -
menores cifras de Na, tales come 115 mEq/1. FPero cuan-—
do se presenta en minutos u horas, los sintomas se pre-—
sentan con cifras de Na mas elevadas y manifestaciones
clinicas graves. (42).

Los pacientes con dafio ¢ enfermedad neuroldgica -~

20



pueden tener sintomas con n1veLes de Na mas aLtos que‘ -

Los pac1entes s1n dano _rébral(1)

nen h1poaLbum1nem1a tienen atterac1ones en eL voLumen 1n '
_travascuLar, debido a que ésta e;erce gran- efecto sobre

la presién oncética, La cual es ‘determinante en ta dig--

tribucidn de Liquidos entre Los compartimientos vascular
e intersticial €42).

") Diagndstico.

Se elabora el Dx de S.S.I.H.A.D. cuando en algun pe
riodo de determinacidén se encuentre presente las siguien
tes alteraciones biogquimicas:

a) Na Sérico menor de 130 mEq x | (mmol/L).
b) Osmolaridad sérica menor de 280 mOsm/kg.
¢} Concentracidn urinaria de Na mayor en relacién al gra

do de hiponatremia 12.7 * 42.5 mEq/L.
d) Na urinario mayor de 40 mEq/|(.

e) Urea sérica baja (no necesaria para el Dx).
f) Ac. Urico bajo (no necesaric para el Dx),
g) Ausencia de hipovolemia.

h)} Funcidn renal, adrenal y tiroidea normales.

i} Manifestaciones clinicas de hiponatremia.

Mecanismos de accidn para la alteracién de Las pruebas
biogquimicas:

La hiponatremia sélo aparece cuando hay retencidn -
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hidrica, to que’ no 51gnif1ca que sea séLo resultado de

La dilucidn de’ los Liqu1dos corporates s1no que también
esorc16n de Na por el

se ha encontrada dlsmxnucién e
tubulo prox1mal y pérd1da de este catwén por la orina,

que es inadecuada cuando existe h1ponatrem1a importante
Sin embargo se ha postulada tamb1é” que estos 2 mecanis
mos de hiponatremia no son suf1c1entes para expticar -

las pérdidas totales, por Lo que. e ha recurrwdo a una
explicacidn mis {lamada "ﬁnact1uac16n celutar del salu~
to", que sefala que algo del Na penetra a la célula den
de se vuelve inactivo osmdticamente, y- ésta a Su vez es
una de las razones por Lo gue la restr1cc16n hidrica en
ocasiognes basta para regularizar las cifras de Na, debi
do a que éste, es reactivado al sa{ir_de las células -~
par algin fendmeno 3aln descaonocido, ya que no hay otra
manera de explicar el ripide incremente de este catidn
con sdlo restriccion hidrica en un paciente con SSIHAD
(&),
Todos tos pacientes con SSIHAD tienen osmota;idad
urinaria mayor que la del plasma por la presencia de

hormona antidiurdtica en exceso,
Bajos niveles de ures son comunes en los pacientes

can SSIHAD, ésta es atribuida a dilucidn, pero tambidn
se sugiere que puede ser resultado de pérdida urinaria
excesiva, o baja produccidn de la misma. La urea fil~~
trada no excretada por la orina es resbsorbida a todo -
le largo del tdbule, sin embarge dicho proceso puede -
ser atterado por: cambios en el flujo urinario, frace--
cidn de filtracidn y proteinas de la dieta. Se piensa
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que el volumen efect1vo 1ntravascular, es un potente -
modulador de La pérd1da de urea por eL r1nén, por LO'-f
gue se cree que ‘es resuLtado de la expans1on, ya que re
gresa a su vaLor sélo con'restr1cc16n hidr1ca a pesar-
de la pers1stenc1a del sindrome. (44) :

En 1971, Mees y COLs, describieron por primera -
vez pacientes con h1pour1cem1a ¥ SSIHAD. Beck sugirid
que La Hipouricéhia pedria ayudar a distinguir, La hi-
ponatremia debida a SSIHAD de otras causas de hipona—-
tremia. EL valor pfedictiuo de La hipouricemia sdla,
para la presencia de SSIHAD es de un 46Z. Sin embargo
el valor predictivo de hiponatremia e hipouricemia para
SSIHAD fue de 100%.

EL mecanismo basice de La hipouricemia en el -
SSIHAD, es un incremento en la depuracidn renal de -
uratos debido a Lla expansion de volumen inducida por -
Lla ADH. Estudios mas recientes sugieren que la expan
sidén de liguidos produce una anormalidad en el sitio -~
de reabsorcidén y presecrecidn k23).

g) bx Diferencial

Debe de realizarse con varias condiciones patolé-
gicas que cursan con hiponatremia.

Desde 1950, se conocia La asociacidn de hiponatqé
mia y pérdida renal de Na en pacientes con dafio cere--
bral y fueron catalogados con el nombre de "SINDROME -
DE PERDIDA CEREBRAL DE SAL" (45) (46) La diferencia -
entre éste y el SSIHAD se realizd en lLos ultimos afios
en base al volumen extracelular, ya que en el primero
la pérdids renal de Na, Lleva a una deplesién de volu-
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men y en el SSIHAD la 1nt0x1cac16n hidrica LLeva 3 ‘una
expans16n deL voLumen extraceLuLar (45) Esta, es ta -
un1ca d1ferenc1a entre ambos sindromes. Hay casos re--
portados de pérd1da cerebral de saL, deb1do a una combi
nuc16n de SSIHAD y degeneracwon tubular distal, con =

: _pseudoh1poaldostercn1smo secundario. (47}, La natriure

sis en La pérd1da cerebral de sal, puede ser debida a -
phiféhfof natriurético cerebral desconocido o a una al-
_teradién en La inervacién del ridén. (45).

En Llactantes que reciben férmulas Lécteas muy di—-
luidas o Liguidos sin solutos, se han descrito casos de
INTOXICACION HIDRICA, en algunos ocurre SSIHAD (3), ¥y
aunque ambos sindromes son producidos por excesivo inj
greso hidrico, sus orinas difieren, ya gue en la intoxi
cacion hidrica sola, el ingreso de agua produce una ori
na con mixima dilucidn y con densidad usualmente infe—--
rior a 1.010 y menor de 100 mOsm/1. Los lactantes de
esta edad tienen La- suficiente capacidad para descrimi
nar dietas ricas en soluto de las pobres en soluto, sin
embargo es posible que el hambre lLos force a aceptar -
una dieta pobre en solutos en cantidades que lo logre -
sobrehidratar (48), otro factor puede ser la depriﬁa--
cidn materna que Lo induce a tomar liguides inapropia—-
dos para tranguilizarse asi mismo. EL abandono y la qg
gligencia materna son comunes en varios estudios reali-
zados en este grupo de edad (48) (493 (50) (9D,

Debe recordarse gue puede ocurrir hiponatremia cdn
retencidn hidrica en Los pacientes con INSUFICIENCIA -
REMAL CRONICA, INSUFICIENCIA CARDIACA, CIRROSIS HEPA-
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TICA e HIPOTIROIDISMO 71,

Por . otro Lada, La hiponatrem1a que se observa en pa
c1entes con INSUFICIENCIA SUPRARENAL CONGENITA, en su va
riedad perdedara de sal, se ecompana de s1gnos de deshi*'

dratacién e'h1perkalem1a (3) (51).' Debe de hacerse tam- -

. bién: eL Dx Difaranctat
tsz:\ R

Dn-la ENFERNEDAD DE ADDISON'S =~

_ En la actual1dad, hay aLgunas pruebas que sugweren
_que Los pacientes con - 1nsuf1c1encia suprarenal de hecho
tienen SSIHAO. Por Lo tanto, cuando menos hay una forma

de este sindrome gque ocurre en ausencia de funcidn sSupra
rrenal normal (&) 10D,

h) Tratamiento.

ta mayoria de Los casos pueden ser tratados en cor—
to tiempo con restriccidn hidrica, que es el método més
Gtil para esta complicacidén. El ingreso de tiguidos de-
be de cubrir Gnicamente Las pérdidas insensibles, en tan
to el liquido gue el paciente ha reténido, se excreta,
Un balance negativo de agua: disminuye el volumen extra-
celular, reduce La filtracidn glomerular, dncrements La
reabsorcién tubular proximal de Na, favorece el paso de
Na y agua intracelulares e increments La secrecidn de al
dosterona (4), Este punto es tan importante que de he—-—
cho no aparecen sintomas ni cambics en La cemposicioan -
guimica del suero, si se eQita ta retencion de Liguidos
al disminuir el ingreso de los mismos (4).

En algunos casos la restriccidn hidrica no es sufi-

ciente para la correccidn de los sintomas neurolégices -
53
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' entonces estén 1nd1cadas Las soluc1ones h1pertdn1cas de 

Na, la més recomendada es aL 3% a razon de 6 mEq/kglhr:V
6 (12 mllkg/hr) 6 b1en sol saL1na al 5/ a razon de 3 mL' ‘
por. Kg X' 1 a; 2'h§;,"§ue 1ncrementan La osmoLar1dad de -
10 a 16 m 1l p'asmét1co de. S a 10’mquLt ds_'

iund1dos de acuerdo ‘al pes . en kg X

nifios” mayores se’ puede calcular -
- .eL aporte deiNa en: prbporc16n de: ?5 mEq/mmoleZ de $.C.

(3" (8) R :
o Se ha ohservado que:eL uso excLusivo de soL salina

h1pertén1ca puede en ocasiones acentuar la retencidn hi
i”dr1ca 1ncLuso 1ncrementar La pérdida renal de Na, aara-

vando La h1ponatrem1a. Por esta razdén se sugiere la ad
m1n1strac16n simultanea de furosemide por via IV, a do-
sis de 1 mg por kg. para evitar estos efectos indesea-
bles. EL furosemida, induce pérdida de orina diluida -
en pacientes hiponatrémicos, mientras se reemplazan las
pérdidas electroliticas urinarias con sol salina al 3%,
ésto induce un balance hidrico negativo y evita expan--
sién del volumen extracelular, promueve también La diu-
resis inhibiendo la reabsorcién de Na y Cl en el asa as
cendente de Henle, Lo cual también conduce a incremento
de la oferta de calcic a los tdbulos distal y colector

y debido a que éste antagoniza la accidn de la ADH a ni
vel tubular renal, éste puede constituir un mecanismo -
adicional por medio del cual, el furosemide restaura el
balance hidrico en Los nifios con SSIHAD (3). Finalmen

te el Tx, etioldgico Lleva a la solucidn de este proble
ma (4),
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aldosterona; s1n embargu La rap1da correcc16n de Los -

niveles. sér1cos de sod1o enla. h1p°"a“"'-‘m1a saverajpue- j”
se ser dan1no, por to tanto T :
solucién salina- h1pert6n '
CA sdlo después, _si;no,s
(55) S

F1na[mente, ex1sten
accidn renal de ADH, pero su uso
casos crdnicos, muy raros. en pe
gin efecto en los casos agudo
tas drogas es el carbonato de. Li
cos se deben mantener de 0.3,‘
menta la depuracidn de égda;ﬁf

insipida e inhibe a La'ADﬂ”aL mpedirisu accién?éﬁbké'-

Lla adenilciclasa, aunque tamb1én tienetu fecto menor
a nivel central 1nh1biendo la i1berac16n de. fa ADH (56)
tas sales de Litio tienen un’ etevado numero de efectos
colaterales, su toxicidad produce torpez; mental , somno
lencia, tamblor, espasmos musculares y alteraciones gas
trointestinales, especialmente en pacientes hiponatrémi
cos, ademds su titulacién sanguinea es dificultosa (8).
La otra droga, es5 la Demeclociclina (dimetilclortetraci
clina), cuya dosis en adultos es de 900 a 1,200 mg/dia.
Este medicamento es un derivade de las tetraciclinas vy
puede afectar el hueso en crecimiento, por lo que no es
Gtil en el tratamiento a largo plazo de exceso de ADH -
en nifios. También produce diabetes insipida nefrogéni-
¢a a dosis usual, y tiene menores efectos toxicos que -
el Litio (33 (8).

28



2.~ PLanteam1ento deL probLema.Luuﬁf—f
En el departamento de ped1atr1a de‘nuestra un1dad -
1c1emhre de

durante el. periodo comprend1do de e e
1986, tuv1mos en ta un1dad de cu1dado
“§2 (517“'tuv1eron al
onédos suscep-

nswos un tO‘

tal de 180 ingresos, de los: cuales

gunos de los procesos patolég1cos ya me
tibles de desencadenar SSIHAD, sin tomar en’ cons1dera---
cidn Los pacientes que ingresaron a La saLa generaL '
pediatria de los cuales no tenemos estadist1ca completa.
Del total de estos pacientes el 30% correspond1eron a-
nifios que sufrieron traumatismo craneoencefalico y el
8% a infecciones del SNC.

La alta frecuencia en nuestro medio de este tipo de
pacientes nos exhorta a investigar La incidencia de este
sindrome cuya falta de correccidn puede producir desenla
ce fatal.

Debido a que no existe en nuestro medio estudios pa
ra valorar la utilidad de Las determinaciones de labora-
torio se realizd la presente investigacidn observacional

prospectiva, longitudinal, comparativo causa-efecto y ca
sos contables.

3. Hipdtesis

Ho: 1.- La incidencia en nuestroc medio del SSIHAD en
pacientes con infeccidn o traumatismo del =~
SNC es menor de La reportada.

Hi: 1.— La incidencia en nuestro medio del SSIHAD en
pacientes con infeccidn o traumatismo del -
SNC es igual a la reportada.

4. Programa de trabajo.

a) Universo: Nifios que ingresaron al departamenta
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b)

de pediatria en el pericdo comprendido de julio a
diciembre de 1987 con los diagndsticos de infec-—-

cidn o traumatismo del SNC.

Criterios de inclusidn: Nifios mayores de un mes y

menores de 15 afies. Pacientes con infeccidn de -
SNC (meningoencefalitis purulenta, viral o tubercu
lusa, encefalitis viral). Pagientes con anteceden
te de TCE severo independientemente de fractura, -

hemorragia, hematoma, etc.

EL Dx de meninguvencefalitis se fundamentd en base

clinica y hallazgos del LCR,

c)

d)

el

Criterios de exclusidn: Pacientes menores de un -
mes y mayores de 15 afios. Pacientes con infeccidn
o TCE que-hayan recibido manejo previo en otra -
Unidad.

Criterios de no inclusién: Pacientes que presenta
ron deshidratacidn,.septicemia, insuficiencia re--
nal, adrenal, o tiroidea y los que desarrollaron -
insuficiencta respiratoria durante el estudio.
Material y métodos: A los pacientes incluidos en
el estudio se les realizd historia clinica comple-
ta, sefaldndose: edad, sexo, lugar de procedencia,
peso y talla. La valoracicon del edo clinico se =
efectud cada 24 horas, por 3 dias consecutivos in-
vestigdndose signos de hiponatremia como son: ano-
rexja, nausea, vdmito, cefalea, debilidad muscular
hipotonia, hiporreflexia, estupor, crisis convulsi

vas, estado de coma. Ademas los pacientes fueron
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valorados por medio de la es;ala_de-Glasgow que se efec—

tud segun la edad del paciente dgfla siguiente manera:

Glasgow modificado para me~ Glasgow para nifios mayores

nores de 2 afos. de 2 afhos.
a)Roa'spuesta Motora:
Espontanea 5 Obedece drdenes 6
Localiza dolor 4 Localiza dolor S
Respuesta flexora 3 Retira extremidades &4
Respuesta extensaora 2 Flexidn anormal 3
Ninguna 1 Extensidn anormal 2
Ninguna 1
b3
Apertura de los ojos:
Espontanea 4  Espontanea 4
Con estimulo 3  Orden verbal 3
Con estimuto al dolor 2  al doler 2
Sin respuesta 1 Ninguna 1
c)
Respuesta verbal:
Llanto apropiado 5 Orientada 5
Llanto débil 3 Confusa 4
Sin respuesta 1 Inapropiada 3
Sonidos guturales 2
Ninguna 1

Se considerd cen compromiso neuroldgico grave a los
nifios menores de 2 afos con puntaje menor de 7, y a los
nifios mayores de 2 afos con puntaje menor de 6.

Durante los 3 dias gue durd el estudio se tomaron —
muestras de sangre cada 24 horas para determinacidn de -
Na, K, glucosa, urea, creatinina {(Cr), y ac. Urico., Y =~
se recolectd orina de 24 hs. en Las que se determind: Na
K, urea, y Cr y densidad urinaria durante el tiempo ague
durd el estudio.,

La determinacion de La quimica sanguinea v el ac. -
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Urico se real1zé con el equapo automat1zado V. P. de- o=
Abbott, cuyos vaLores normates’ son Losl51gu1entes.r

GLucosa 60~ 115 mg/dl a: ‘mg/dL
Cr (Jaffé mod1f1cado 0.5-1.5

YOS valores normales

Vbo 3-8-5 1 mEa/ |
K: r1nar1o 25-?0 mEq/

Na sérico 132-144 ,mEq/-l
Na urinario 25-38 mqu

Con los analisis: real1zados obtuv1mos.
1) Osmolaridad sérica* con La s1gu1ente férmulas
2 x Na = glucosa T+ urea
18 6

* Los electrolitos contribuyen con esa osmolaridad con
275 mOsm/Kg de agua, y la glucosa y el nitrdgeno no

proteico con 10 mOsm/Kg de agua (57).
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2)

Osmolaridad urinaria& en reiacidn_a La densidad urina
ria (58) ' B 2 '

3) pepuracidn osmolar ( D Osm) mL/m1nIm25 c.

4)

3

63
7

Osmolaridad ur1nar1a x: Volumen ur1nar10

: Osmnlar1dad pLasmat1ca

bepuracién de agua l1bre (p: Hao) ml/m1n/mzsc.

Volumen ur1nar1o =D Osm
Retacidn ur1nar1a pLasmat1ca.(UlP) de osmolaridad -
{mOsm/Kg) SR
Relacién Na/K urinarios (mEq/E)
Fraccﬁdn.ﬁxgretada de Sodio Filtrade (FENa)

U/P Na x 100
U/p Cr

Se elabord el Dx de SSIMAD cuando en algiin periocdo

de observacidn el paciente presentd las siguientes alte~

ra
a)
bl
c)

d)
e)

ciones bioquimicas:

Na sérico menor de 130 mEg x [ (mmol/L).

Osmolaridad sérica menor de 280 mOsm/Kg.
Concentracidn urinaria de Na mayor en relacion al gra
do de hiponatremia 12.7 % 42.5 mEaq/l.

Na urinario mayor de 40 mEq/l

Ausencia de hipovolemia.

& La medicidn de la densidad utilizada como medicidn de

la concentracién de solutos, en realidad depende del -

peso de los solutos. La osmolaridad por otra parte -
depende de la concentr—c¢ion de lLas particulas indepen-
dientemente de- su peso y, por Lo tanto refleja mejor

la capacidad renal de concentracidn (57).
33
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f) Funcidén renal, adrenal y tiroidea normales
g) Urea sérica baja (no necesaria para el Dx)
h) Ac Urico bajo.(No necesario para el Dx)

_ Al:cdﬁﬁtﬁif el estudio los pacientes se separaron
en 3 grupos: . los pacientes con Dx de meningoencefali-—
_ tis, con Dx de TCE, y aquellos que cursaron con altera--
“ciones Bfoquimicas sugestivas de SSIHAD.

Ccn el fin de realizar La comparacidon estadistica
en Los pacienfes gue no presentaron datos bioguimicos
" sugestivos de SSIHAD durante el periodo de estudio se
obtuvo un promedic de Lla escala de Glasgow y de Los ha-
Llazges de Laboratorio en sangre y orina mencionados.
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Durante

tal de 16 cac'

L1co severo :

2
:de los¢pac1er

los casos r

: Eniétigfﬁﬁﬁft
“raciones séri
(13 -casos) L3
gientes que d
unc de ellos

uno de los pa

alteraciones

Entre La

en todos los

domind fué cc

cién clinica
SSIHAD,.

orden de frec

Otrgs manifestaciones encontradas fueron:

v, RESULTADOS

el. periodo de estudio .se recoLectaron un to

1nfeccién 6 traumat1smo craneoencefé

orresponﬁ1endo, un total de 14 casos al TCE
estantes a. 1nfecc16n del 'SNC, Las edades -
tes_osc1laron de los 2 meses a los 12 afios.
éiﬁééiéhtés con TCE que no presentaron alte
cés, ni urinarias caracteristicas del SSIHAD
edad promedio fué de 6.5 afios y en los pa-
ursaron con meningoencefalitis (2 casocs) =~
tuvo 2 meses y el otro 6 afos. Solamente

cientes con TCE de 6 afios de edad cursd con
bioquimicas sugestivas de SSIHAD (cuadro 1)
$ manifestaciones clinicas de hiponatremia

pacientes del grupo estudiado, la que pre-
nfusién mental, siendo La Onica manifesta--

en el paciente con datos bioquimicos de

por =

nia, hiporref

uencia, vémito, letargia, cefalea, hipoto--
lexia, estupor, crisis convulsivas, estado

de coma ¥y anorexia (figura 1)

EL nifio

Glasgow de 7

que desarrolld SSIHAD tuvo un puntaje de --

durante las primeras 24 hs. de su ingreso,

para posteriarmente incrementarse en forma paulatina, --
Llegando a tener una puntuacidn de 14 al término del es-
tudio. ELl Glasgow promedio de lLos pacientes con TCE fué
de 13.7 ¥ poskeriormente 14.8 al tercer dia. be los .2
pacientes con| meningoencefalitis uno tuve puntaje meror

de & y estuvo|en relacidn a depresidén por coma barbitdri
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co (Fig 2). _ :
AL anat1zar Las caracterist1cas bioguimicas en san-

gre de. los pac1entes, ‘observamos que los de TCE tuvieron
un Na sér1co promed1o de 147, los de ~meningoencefalitis
de 148 Y. eL que cursé con SSIHAD tuvo 121.6 mEq/l, en—-
'-contrando en este mismo paciente osmolaridad sérica baja
¥ no ‘encontramos en €l disminucidn de Las cifras séricas
. de urea y ac. urico. En el grupo de pacientes restantes
“‘de TCE y meningoencefafitis la osmolaridad, urea, creati
" nina y ac. Urico se encontraron en cifras promedic den—-
tro de Limites normales (cuadro 2) (Fig 3) fFig 4).

En relacidn a Las caracteristicas bioquimicas en -
orina en los nifios con y sin SSIHAD en todos Los casos -
se observd cifras elevadas de Na urinario. EL potasio =
urinario se encontrd normales en todos Los pacientes can
TCE y disminuido en Los pacientes que cursaron con menin
goencefalitis.

La osmolaridad urinaris promedio estuvo elevada en
todos: Los pacientes incluyendo al paciente que cursd con
SSIHAD (Fig. 5) (Cuadro 3) (Fig 6).

En relacién a La creatinina urinaria ésta estuvo --
disminufda en los pacientes con meningoencefalitis y nor
mal en los pacientes restantes.

La comparacién de Los indices de funcidn renal no -
muestra diferencias significativas entre el grupo de pa-
cientes con y sin SSIHAD descartdndose en todos los ca--
sos por dichas pruebas dafio orgénico renal; sin embargo
vale la pena mencionar que el FENa se encontrd en ci=---
fras del 3% en el paciente que cursé con SSIHAD, y son
significativamente mayores a las encontradas en los pa-
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Meningoen-
cefaL1t15 I

No 'de’ £as0s.. - . : L
Edad. - L : 6,543,214, 2im 6ay
Glasgow (menor de - 7 ‘ ARSI | AT

_Confusién mental R O R
Debilidad muscular B R -

Valores promedio * desviacién esténdar

: Fig 1
Relacidn del cuadro clinicg de hiponatremia con el No.

de pacientes que lo presentaron. 9
; s 2 W rce
" T8 o v 8
oo g ok 28 B mening.
cd 2 T 3 S w i
T o o G c o n# SSIHAD
o= 5 = [N « U L
R4 o b 2 ¢ 8 2 8
a | ¢ w - 9 3 w»w o
- 0. — £ o —
ar c - t | ST
o 3 = L]
al
= L]t
Signos de hiponatremia
Fig 2
Evolucidn del indice de Glasgow con Las hs. del estu-
dio.
15+
1%l ‘
-
13| .r'\“"""**** ~—— TCE
12 " ===~ Mening
1] Ry ++++ SSIHAD
= . »
E% 10 <
2 9] < ————
-t » - ————
B 8] _ _em=—
7 E o
0
24 48 72

horas

Fuente: Datos obtenidos en el estudio. 37
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: 'Cuad_ro. 2 ] T N
Caracteristicas bioquimicas en sangre de . los pacientes .

L S TEE
'HZSSIHAD;..‘
=1
Na (mEq/ L) .- 121 6
K (mEg/ 1. 1- b 3
OsmoLar1dad(m05m!L) 254
Urea (mg/dL) ... . . 37. S:
Cr  (mg/dLl) Sovo0.82
Ac. Uricolmg/dl) = 4.7 -

Valores promedio * desviacién estandar.
. Fuente: bDatos obten1dos en’ eL estud1o

"'1-4

F1gura 3 i R ..
Relacidn del sodio sérice con las horas del estudio

TCE
— __ . Mening
] ) + & 4+ SSIHAD
155 , M )
1 r .
~ ] . S )
= 145 i 1.
g PN MATIEPEIVE r
C 1477 . 1
=~ 1354 . _x
3 + ‘h'
= 125 o
g ] r
° 115 .
= ;Z,,+4-+++4-++++"
9 24 - 48 72
+ 1 D.E, —_—
- 1 D.E. Horas - valores normales

Fuente: Datos obtenidos en el estudio 38



Figura & .
Retacién de osmolaridad sérica con Las hs del estudio,.

— TCE
o Meniﬁ
_3 3004 T X
L 280 +4++4 SSIHAD
BX 240
2E ]
T2 220
mE ZDUﬁ
Q
& 4
o ’:/:4_ e | .
0 o 48 72
+ 1 D,E T Lale :
't D:E: Horas 2 wvalores normales
Figura 5

Relacidn de osmolaridad urinaria con las hs del estudio.

—— TCE

— == Mening.
it + 24 SSIHAD
|
n
[ =
o
| 4
=2
=)

m
o~
- £
[ ]
m o
- B
o
E
[F1]
O -
-
0 ;’24 48 72
+ 1 D.E. h
- 1 D.E. gras

Valores normales
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o Cuadro 3 :
Caracteristicas bioguimicas en orina de lLos pacientes.

.Meningoen-
cefalitis
{n=2)
K (nE 9 17.249.2
0smoLardad (mosn/| 666thut
 Urea’ (ng{dl - 6507463
-+ 22,5014

- Cr tmg/dL)

':FVQfGFéstB}bﬁéaﬁa +'desviacidn esténdar
. 'Fuentes:  datos obtenidos del estudio
) Figura &
Relacidn det Sodio urinario con Las horas del estudio.

TCE
~~ = = Mening
1 . + SSIHAD
10t +
T 80 11
& | Al -
£ t
2 40
= 1
e 1
= 40 -
: -
2 2 ]
o F— — 4
24 48 72
+ 1 0.E Horas
-E v -
- 1 D.E a —=% valores npormales
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Cuadro- 4 '
Indices de func1onam1ento renal en los pac1entes

IS TCE Men1ngcen
o SSIHAD oo cefalitis o
Cn=1) L (n-13) L n=2)
b osm (ml/min/m2) " . ;;.;.1".‘24' 1’39"4-’6'8"9';_;-‘_”1;34&1‘.'24_
FEN RS 3 - 0.73 +0.64 - 0.98+0.68
U/P osm L laus 109340069 2.0741.62
Relacidn Na/K 2.2 2.71+1.84 6.2 3.6
D Hz0 T -0.67 -0.66 -1.3

Valores promedio + desviacidn estandar
Fuente datos obtenidos en el estudio.

cientes gue no cursaron con este sindrome (cuadro 4).

Es importante ‘mencionar que en todos los pacientes
se efectud restriccion hidrica lograndose balances negati
vos en las primeras 24 hs en la mayoria de los casos in-
cluyendo el caso de SSIHAD y que tuvo uresis normal duran
te el pericdo gue 'durd el estudio, aunque el Gltimo dia
fue de 0.58 ml/kg/hr a pesar de habérsele administrade -
furosemide durante 72 hs.
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v CONCLUSIONES

burante el periado que comprend16 ELUESt“d1° eSpe-'

rabamos recolectar 30 casos,.con afeccﬁones de_1nfecc1on"

gias menc1onadas, pdes eLLochumpL1eron_ on'lo erite=m—

rios que habian s1do trazado' para el” estudio =
Aunque el numero de pac1entes estud1adas no es aLtof

y no nos permite estabLecer 1nc1denc1a estadist1camente

significativa en relacién a TCE o men1ngoencefatit35{Velﬁfn
hallazgo de un caso de SSIHAD en el primer grupo érrbiaa"

un porcentaje de 7.1%, que concuerda con lo reportado -
por bocdzi (39). No podemos analizar incidencia en Los -;fﬂ"
pacientes con meningoencefalitis, pues sdlo const1tuye-~:"
ron 2 casos del grupo estudiado pero cabe sefalar quéf -
ninguno de ellos tuvo Las alteraciones bioquimicas carag’
teristicas del SSIHAD.

En nuestro trabajo al igual que Lo reportado por -
otros investigadores mexicancs utilizamos el criterio de
hiponatremia con cifras inferiores de Na de 130 mEq/L, -
que el paciente con SSIHAD tuve durante las primeras 48
horas del estudio, corrigiéndose el &ltimo dia; que atgi
buimos al manejo con restricecidn hidrica y furosemide -
qgue recibid durante 72 hs. Se ha sefalado que el SSIHAD
agrava el compromiso neurologico de Llos pacientes con in

feccidn o traumatismo del SNC, Lo que sucedid en nuestro
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pac1ente, pues en. éL encontramos una cal1f1cac1on de -

los que se. ev1ta Llatreter
el ingreso de Los mismo

mencionar, que la. restr1cc1an hidrica, efect1va en nues-_"7

tro pac1ente se - efectué aL corroborarse La aLtéracidn -
bioquimica de h1ponatrem1a én suero, presentando el. pa=
ciente posteriormente correccidén de dicha alteracidn -
bivgquimica y mayor calificacidn de Glasgw al término —-

del estudio, por lo gque debemos ser mas cautelosos en
La vigitancia y cumplimiento de la restriccién de Lligui
dos. Aparte de La hiponatremia ya comentada nuestro pa
ciente can SSIHAD tuvo osmolaridad sérica disminuida,
osmolaridad urinaria elevada, Na urinario mayor de &40
mEq/ L, ausencia de hipovolemia y funcidn renal normal,
caracteristicas clinicas y biocquimicas que apoyan este
sindrome aunque no se haya determinado los niveles séri
cos de ADH que seria el estudio ideal para el Dx defini
tivo. En nuestro paciente no encontramos disminucidn -
de La urea y del ac. Grico, alteraciones que se han re
portado por varios autores (44) (23).

EL hallazgo de cifras elevadas de Na uripario en -
todos los pacientes, pensamos que sea debido al empleo
de diurético en algunos casos y en otros a la falta de
estandarizacidn adecuada de la técnica de laboraterio -
empleada; La osmolaridad urinaria elevada en todos Llos
casos fué debida a que se corretaciond densidad urina--

ria con osmolaridad de acuerdo a La grifica que existe
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para este efecto (58), deb1do a que no se efectua di~
cho precedimiento en nuestro Laborator1o hasta el momen

to. Hay que aclarar d
peso de (os. sol tgs '

' La dens1dad ur1nar1a mide el -
4 arwdad depende de ta con- .
'centrac16n de '"d1entemente de-su. peso,{

pac1dad renaL de concenﬁ =

por Lo tanto superior a La unidad
SSIHAD que es estadistwcamente

“el pac1ente con -

'qntfmcatwva en rela---
cidn al promedio obtenido en- Las ﬁ1n65 ‘sin SSIHAD. Lo =

anterior indica que cuando la excrec16n urinaria de Na

se corrige con el Qotumen urinarib a través de la rela-
cidn de U/P de creatinina se hace evidente Lla mayor ex-—
crecidn urinaria en tos npifos con SSIHAD, por lo tanto

¢l FENa filtrado, en rangos superiores de la normali-=-
dad y arriba de la unidad puede convertirse en un dato

de sospecha del sindrome.

En el estudio no se observaron diferencias estadié
ticamente significativas de La relacidn Na/K urinario -
en todos Los grupes de pacientes pensamos que esto haya
sido debido a que todos ellos tuvieron cifras elevadas
de Na urinario en relacién a2 las del X. Una probable =

explicacidn alternativa a la poca diferencia de la ex—

44




crecion ur1nar1a, de. solutos en todos Los grupos . de pa=-

cientes estud1ados pued' ue'en todos lo

'}'casos se.

indicé restrucc1on deliap rt
rente aL par'afo
La 1ncapac1d

los pacientes, :
Por Lo tanto el método mis thtippr a)
SSIHAD Lo constituye Lla restriccién de: Liquidos, ya.que

un balance negativo de agua d1sm1nuye el voLumen exfrace'
lular, reduce la filtracidn gLomeruLar,_1ncremgn:a_ta -
reabsorcidén tubular proximal de Na, févoﬁehéhél'pééo -
de Na y agua intracelulares hacia el espacio intracelu--
lar e incrementa la secrecidn de aldosterona. Con este
manejo La resolucion de este sindrome es relativamente -
rapida maxime s§ se agrega al manejo furosemide; Se ha
reportado gque con esta terapéutica desaparecen Las alte-
raciones clinicas y b1oquim1cas del SSIHAD en valores ex
tremos de 2 a & dias (4).
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