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l. TITULO 

" Incidencia del Síndrome de Secreción Inapropiada de 

Hormona antidiurética en niños con traumatismo o 
infección del sistema nervioso central en el Hospi­

tal de E•pecialidade• Mérida. 

11. OBJETIVOS 

Opjatjvo General.- Conocer La frecuencia del sfndrome 
de Secreción Inapropiada de Hormona Antidiurética 

(SSIHAD) en pacientes pediátricos con diagnóstico de 

Infección o traumatismo del SNC en nuestro hospital. 

Objetivos Especificas.- a) Establecer los datos de 

laboratorio minimo necesarios que nos permitan efec-­

tuor el diognóstico de SSIHAD en pacientes pediátri-­

cos que ingresen a nuestro servicio. b) Normar con­

ductas para el manejo de SSIHAD en pacientes con in-­

fección o traumatismo del SNC. 

Nota: En el presente trabajo se usa hormona antidiur! 

tica CADH) o arginina vasopresina CAVP) en 
forma indistinta. 



!Il. DISEÑO DE LA INVESTIGACION 

1.- Antecedentes Cientificos: 

El S1ndrome .de Secreció~· Inadecuada de Hormona Anti -. 
diurética CSSIHAD), llamado también Síndrome de Schwartz 

Bartter es una alteraCión qUe-se caracteriza por secre-­

ción continua de ADH sin .relación al estimulo de osmola­

ridad plasmática, reteniendo los volúmenes hidricos que 

ingresan al organismo, y de ésta manera expandiendo el -

volumen extracelular. La secreción de ADH es pues inade 

cuada, en relación al volume~_· y osmolaridad de Los Liqu.!, 

dos corporales (1) (2). 

El SSIHAD, fue descrito por primera vez en 1957 en 

un paciente con cáncer broncogénico por Schwartz, aunque 
un año antes Nyhan y Cooke Sügirieron La posibi L idad de 

este síndrome en pacientes con infección del Sistema Ne.!:, 
vioso ~entral C3) (4). 

Este síndrome se caracteriza por: a) hiponatremia -
con hiposmolaridad extracelular; b) excreción renal de 

Sodio, a pesar de hiponatremia; c) auGencia de datos 

clinicos de deshidratación; d) formación de orina con 

osmolaridad mayor que la correspondiente a la del plasma 

e) función renal tiroidea y corticosuprarenal normal ~4) 

al Fisiologia de la ADH 

En el núcleo supraóptico y paraventricular del hip~ 

tálamo se produce La ADH y de ahi viajan los axones de -

estas células a La parte posterior de la hipófisis, La -

hormona es transportada por unas proteínas Llamadas neu­

rofisinas que están compuestas de dos proteínas, cada 
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una capaz de l.igar dos moléculas de ADH. La neurofisina~ 

vasopresina es almacenada en la parte posterior de la h.!. 

pófisis, en las terminaciones dilatadas de neuronas ex-­

cretoras las cuales descansan en vasos sanguíneos CS). 

En fecha reciente se demostró que las neurofisinas 

están en concentraciones elevadas en los tumores de per­

sonas con SSIHAD. Por esta razón se pensó que el tumor 

sintetiza hormona antidiurética y neurofisinas como re-­

sultado de desrepresión de los genes que regulan su sín­

tesis, posiblemente durante su transformación de una cé­

lula en otra nial igna C6l. 

A pesar de las grandes variaciones en el ingreso de 

agua, la osmolaridad de liquido extracelular se mantiene 

dentro de un rango de 286 a 294 mosm/kg. Esta habilidad 

para mantener la osmolaridad depende de lBs relaciones -

entre sed, ingreso de agua, liberación de ADH desde la 

neurohipófisis, y la respuesta de los túmulos colectores 

del riñón a la ADH circulante C7l (8). Los estimulos P!!. 

ra la liberación de ADH pueden ser: osmóticos y no osmó 

ticos. El estimulo osmótico va a estar dado por el cen­

tro de la sed localizado en el hipotálamo cerca del cuer 

po de la neurohipófisis, por mecanismos no conocidos, 

los osmorreceptores detectan pequeños cambios en la con­

centración plasmática de Na y otros salutes y convierten 

esta información en impulsos nerviosos que influyen en -

la sed y en la secreción de ADH. Un cambio en la esmola 

ridad tan pequeño como el incremento del 1Y. C2.9 mmol/kg) 

es suficiente para detectar un cambio en el nivel plasm! 

tico de ADH y en la osmolaridad urinaria, y un 2Y. de in-
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cremento causa máxima supresión de AVP y dilución de or,i 

na C8), en dirección opuesta, L~ máxi~B conceritración 

urinaria e increm.ento de AVP .. ocurre :con_un-.-2?._de dismin~ 

ción en el agua total del.cu7rpo• ch., . 
En ausencia de ADHl.aosm~tarid~d puede ser tan ba­

ja como de _4o _ mniO l/k_9~:;_,_::i~::iá~_i~·;--:·!~-~.-~--~~-~-t _r__~C}__ó0n·~-~ri-~ari a 

es con ~ i ve Le S_ · _d~:·;·-~-~~-;:_:~:~~1~::·~~~{~~~~~;i~i~~:~.~~-~;t~-~,~-~-~e r -hasta 
2 Litros o SX del agüa corporal~del,dias-CB), .. . . 

El umbral osmÓti~~;i~};('i'~~~~'2I~~JAf~;~yf">~e defi~i- '. 
do por un análisis de regresjón;Jineal;.• .. en.el•:punto de.­
intersección con el axi~·¡:a·~·.¡·iJ~f;Uf(28o\~ci~ll1/kg de H20l 

- "' --:-:"'i _,,.,- :><'.-" ,_,~-, ,. " 

(7). ..:.';,. . .. , _ _:. 

Otros factores que influyen·e·,:1·e·L .-me-Cani'smo osmorre 

gulador de La liberación de AVP son: La edad; La .rapidez 

en el cambio del estimulo osmótico, variaciones indivi-­

duales en el -umbral osmótico, naturaleza del solut~ que 

estimula el osmorreceptor y la angiotensina II. Hay al­

gunos estudios en _los que se ha observado diferencia en 

La respuesta al estimulo osmótico en los diferentes gr~ 

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

Cuando hay variaciones en la osmolaridad la respuesta de 

la AVP parece incrementarse. Se ha observado así mismo 

variaciones individuales en la sensibilidad de los meca­

nismos osmorreceptores. El tipo de salute también debe 

de ser considerado, la urea ha demostrado ser un pobre -

estimulo para la secreción 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 hematoencefáltca y entonces no llega a los 

osmorreceptores. Algunos estudios sugieren que la infu-
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si6n de glucosa· h~pe·~~-óri~Ca· resUlta>·e~··una .. supr~·s·;_Ón de 
La ADH. Siempr'e ha e·~·is,~_·i-.do-_·;co"n't·~~Versi~ a·cerca de"L.-pa...; 

pe l potencia l. de' ta angiot~~~;~~'II ~~: la:es~;mula~iÓn 

::.~:m1~~.:r~.!~ir~~~,fi~~;~t1;~~~~;~~~~~irj~:~~t.J;~Ú~t~:ri~·tiªd~ · · 
En · cua·ntó, a'•ú ~·· regula.ción':de~ la;\secreción !'de' AVP '-
. " _-· :'.: :!._;:, ~-;·::·~-, -:! :•j·'.~:.;;,~:.·:"-::iJ¡•j:;.·-_;~:;,i:~:"i:i~?-'.~(+!_ ~'.:_~.~.l:,~~~·i1"'i','.;í;\i¡·;~-.;i'":;;.-o_fct·J~·:'_::.:;¡." :; e·;:-·: _· .: _ , 

por est imu Los :·no "~osmót_i_ cos-·1,tenemos =i~_Losrbar:or.receptores;.: · 
• - _- ,. : ,--::-··.-:·;.~ .,_ 1~'.::~'-_;--r·. -.-~·t:-.:·- :- ':'.k·:_;_,\_:~;~.c:'..~:;.,~;;- -·";·~t;-:;;;,.>~·_;'8f-'':~c: .. ~.; .. :;,:~-.,:-;-,;/.'.Ji'. ·r~_;_:_ .--. .- . . · 

La acet i Leo l,ina~ .. ~- Las'.; prostáglandinas:,f,F ;'j'!f\·l"at'náusea·{y .- e l0
-;-' 

e - ," -'·' ~".__. _. ···- ;"·;o;.'C::·.C· .,,,- _,::. :;.,.;;_: •• ,_,::. ~!_J"-'"-..Y...,'- ~~.'f"'.;:..,.._2.~"-.,_•o:' ~ •::_'-' '•" , ,.-.-/~ 

stress C5> •<9> · c10>;; .. :< ·• · :·: '" :"'-'-' .~·,.>:; ,;·._ .·::::, · 
Los·'estudioS ·actUaLe~-- Sú9;·ere·n "QUe'·' La·--_·e-St'i.mUL~~Ci60 

de la AVP por vi a nó- osmótica, .i nv~ LuC ra -~~~ --~i~ __ ~n.at6mf 
ca distinta. La baja presión en los barorrecept-Or"éS- de 

la auricula izquierda y alta presión en Los receptores -
de la carótica que estimulan el hipotálamo via aferente 

parasimpática parece constituir la principal via de esti 

mulaci6n no osmótica. 
Un aumento brusco del Volumen sanguíneo causa dismi 

nución en el estimulo de Los receptores Localizados en -

la auriCULa. izquierda, con una disminución en la activi­

dad aferente del tono vagal hacia el hipotálamo, y dism.:!_ 

nución en la liberación de AVP, a su vez, una disminuciái 
en La presión arterial activa Los barorreceptores de La 

carótica, Los cuales estimulan una gran catidad de AVP -
(12). 

Cambios entre el balance simpático y parasimpático 

de estos receptores, aún sin cambios en La presión, par!. 
cen ser suficientes para estimular esta vía. 

Los barorreceptores constituyen la mejor via no os­

mótica para la regulación de la liberación de ADH, tales 
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como la constricción aguda de la vena torácica, hemorra­

gia aguda, hipoxia arterial, distencidn atrial izquierda 

taquicardia BuriculBr, Y: nicotina, bien podrían depender 
todas de la integridad de los barorreceptores. Efectos . - - -. -- ' 

antidiuréti-C~-~--~_-fúérOn_ obs·e·r.Vados por constricción de la 

carótica.o in/úiió~ ·d~ ~rostaglandina E1 C7l . -· - -;,,,_, ____ . .. . 

-L·a rl;CO-i;·n·a··;:_;~duéé-:·. l iberacióO de vasopresina por-. .. 

ef e_c_t_O_ ~-:~_e-~t'.f _~tft;/:5d~~-en_d_e·'-.-'_de-_':::un .. _ cam·ino .: ; nt·a.dt~ :de~-~-b~ro-r ri._ 
c,e,~_\,~ f,~~~-~:-.~~~:~~~'.-~i.~g:~J,,~,:~:~-~~~--:.~~ .. ~-~~~~ :~:·~-.~-- ',~--l-_;-._~ -~~_et~·:_:·-~-~~-.:,-,~:~:?-~~~.{~.~~- ._· 
ciencia de_~:g lücocort i Có_ides:~·que _,;causa-' pers i Stente"'.l ibera·-, 

. :'. . ,,_'. _:>-·_,- -_ ; ,: ·,_,~ !:-- ,,._. .- ~-~ -~ . ..- ;•:,_,,·:-:--;;;- .. ,, ,,:;,',s:: .. : .:-:"· _ .. -' : ·. : -'»· _i· . ":-~- : _:. '~-- •• _ .. _,·:; ,._ :,--"~ ... :,. -,_: ;r-·,,,;. ·"~!= ?-_ --:-:' _-.-_-_,-\:-- .- '7"'. __,_ :_- .-
ció n. de AVPé, C7>i C10l :::·;'La 'ni éót i na· estimula':los•;si stemas . 

~- o • - •), • '- - -•:_.~ ":, 

alfa y beta adrenérgicos con constricción aguda de ,la 
. - ' "- . - - , _ .. ·. -·'' - ,_-_ .- :_.-·_,_, __ .· ,_,_·,-:-.---~·.-.;':~,''·<¡;;-·_·~~\-;-,,;.~-'-;.;1-~·,c'.;-!":'-'"~J':·;:_- .. _.._.,: 

por.ción·, torácica. de la vena:, cava·:, infer.ior~''i:c:I i si:erú:ión; 
at~ial.· izquierda~ taquicardi~ 'a'f~;~\~~'26J'~'6~i~~,,~€~ es~:. 
tos resultados, emergió por ~rimera ~~i'Cta"hi~~~~sÍ~: dé 

.- ·_-_.;,-,_,''.·---·--·----:-:"','- ,, 
liberación de ADH por via no osmdtica·;·-·'··que·.:·-pJ~de:.·esta·r ---

desarrollada como parte integral del_._·5·fst·~-~a de. álarma, 
De e~ta manera las circunstancias las cuales están aso-­
ciadas con aumento del tono simpático, así como el stress 
fisico y emocional falla cardiaca, hemorragia e insufi-­

ciencia adrenal pueden causar disminución del tono vagal 

aferente, un efecto conocido que estimula la liberación 
de ADH (10l. 

El vago lleva aferentes desde los receptores de au­

rícula izquierda y, si se secciona este nervio, se abole 
el efecto sobre la ADH, aunque se piensa que las aferen­

tes desde los barorreceptores de aurícula viajan por el 
nervio glosofaringeo (5). 

La náusea es un potente estimulo para La liberación 

de ADH en el hombre y en animales por un efecto directo 
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y que no es abcilido··aún cuB~do .. hay:~ob~e~ar .. g.3 hidrica, por 

lo que la. emes; s ·d:i~m:i ·~·~·ye_ ·.~.ar··~.~·da.~.e-nt'e .. -_é {:.:~-~,b·r~~:L·:_·o_Smdt ;·_e~ 
para la secreción de ·ADH .es).••• e(;:cc;;.;;i;nente central.de la• 

. . .· ' ' ·), ,, '-·· ~ .- ' 

médula para ··el,.: aparat"O.~·-''eiilét_i_.C.~'-~;:·~-.-~_°,~~-iSt.e .. ·:::d_~·.:~·:Un.c·:·_ce.~_t ~o -·~'_ 1 e·n_. 

la regid~ d~r.~·a·ci·~~·.:tf'~;:,!{.Sé~,-~~.i~D;i.~if;._~:.i~f~;~0:i1~·~p;~:l~~,:~],d~. s~ 
parada en e L área pOstrema·;·:~l Lamada;:_ zona ·:.gat. i L.lf? "¡ de.~.Los.-.. :-: ·_ 

: · .. , ....... ·;.·; :•: .:. (". ;;•·;t•\.·:c;•:.,·":·-~-~~:;"-.:"\:::o,;:'.:;,-:;;~-;::(i.:,~: .. ·, ~~~;r, ,-.,/;;:e.,_.'.'.;-... · 
quimiorrecept ores. ,. Esta·: ZOri"á_:.·e·s~se·nsi ble_;;·a;;.;_ta raPoma:rf inB. 

-~- ·, ··.\.· .. ·,_:· ~-'-'·{'.::·~·,?-.'::;-:•:.!'.~',o·t_;..j;;c,~~~'':i-,\f:~·::., '.•·.;,: ~'. .'.: ·'·:" . 
Cagente emético y. pote·n·te\.á9tlrii Sta-~!:fi:i:lS.':dOPá~_frJa>.-'.Y.;~.tam~:.~·.-·_. 

'·.-:"·'.· ;;¡·:.' ·.;.;;¡":-::IR~~~;j.,_y~,~\~";:~'.~~-:/t::'¿;fi',';l'(~'";'.'V_J;·;;~o~:,::·_.<:·: .. ·_.;~; .. -" .'. :-: 
bién recibe entrada del laberinto•'por)via''.del;eerebelo;y, .. ,,, 

_ · ,·. . ·.:,, - :fr.; f2f::)~{.o'.-;::·;-;'!~·,;-;-:;r>-.\"°"-r..·~·~º.-<-:J-,-1r: ._. - - ·. · 
núc Leo vestibular. El centro. eiiiét ico::·r-ecibe~''eí-lf~·ada ;;di rec 

- . ·: .-'.,:~:,_; ,-~':.:i;»;\:~/!:\~;:..;,;·Tu'.7,'if':~r--)<ff:;-~;t';=,~;:¡,\:f.<<·_.:_.,:,,~, 
ta del tracto gastrointestinal;,:': ,e l"\_co.r:Bzon~'c\la.~(cor~teza :-:ce~.:" 

. i':. · .:.·._. ... ,1.;:-.. ~~'.;,'"";.7ftl.'~·-:•:;;:¡:>;'.'.J'.°'~1~1;JI¡;,..,:·_~(:s~·-~:;o~,'.-.' .·._'. ,. 
rebral, asi como vi as de relevo' de·.~~La-_.:.zonarg·ati,tlQ~;--:· .• ~,:Las, ... ~.; 

._- c. :,.; _· '·;~ _:;:_;_o_~_'..:'i~'.t:;>'.•?.'.r,\,S_';·~~·:.~,¡;;:.{~~.;1:- ... !"/;·.:c -~; :\. ·~ 
vi as eferentes del centro emético inc luyen'.:ner.viósJsomát i"":··''_ · 

, , :.< .. ;- .. ;: ~-.;~~-í'~~·:•_<."i';>¡~;i;r:.>:L·;~ ,,·\·;··,. ·, ··~· ·-.,· · ... ' ... 

cos y viscerales que inervan La garga,r:i_t~~.~'.i~~"~'~;.ra,~j._7~;;~_;/~f~~-~.[<­
ma, musculatura abdominal y músculos inv.olun~·-ª~_·i_oS,~de.l;;:in."'."_:""·· 

testino. El camino anatómico que canee~~ ···e·l-:,c-~~'~'f ~~i.:~~~J-f·ii ... ::-:~_~: 
ca y los núcleos supradpticos no ha sido identifié.Eído~ .';:~;.:-.-. 

,:~::: _,,_..,. 
Evidencias sostienen que la entrada al tallo ·c·ere·br·al; ._a·: .. 

las células productoras de ADH, puede estar fundada en es 

tudios realizados en gatos, monos y perros, en los cuales 

la estimulacidn eléctrica de la formación reticular del -

cerebro medio tuvo efectos exitadores sobre el área anti­

dromical, identificadas como células supraópticas y pera­

ventriculares simples. Queda establecido entonces, que -

la náusea es requerida para La liberación de AVP, pero no 

el vómito, y que el estimulo es independiente del estimu 

lo osmolar o hemodinámico (11) 

Verney y cols, demostraron que el stress es otro es­

timulo de liberación de AVP, pues al aplicarle estimulas 
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eléctricos en perros, esto resultaba ,en una pequeña y -

trascendente anti diuresis, ·irldep~~·di~:ri.tem·e~te·.: de la l i­

be rac-ión __ de .. :. ~ate .coi ~mi ·n~:s_-;,·Y-.. ~:d~·:-.: _l-~_-.--'.i'rié·~,~ .. ~ c.i'.ón .. __ " r.ena.l, y -

comprobó que ~l ~f~ctó diurético ei.pr~bablequ~ sea de 
bido a substancias' a~t.idiuréti.da~ . li b·~r~d~~ de•de la 

g l ánd~ la P ~-tui t a·~·-i .~::<~.t )_:';;::t/~~,~?'.:1f:'.~J::;.:;f(1f tt~lit~\&~;:{?;~;;_·-:_:: :;-:/ ::· ~· .: . . _ 
El efecto hormóriá C puedé\iniio lücr·.r .. ; beta,,.lipotrofi 

. - ' - .::<:.~ . . _,_,,'.f(,-:;:·;;.''_-;,~:::füt:i'.~i'.<:~:~·c_:':.' -- ' -
nas (endorfinasl que han demostrado·i.ser,osecre.ctadas:en 

. · - . .- --•. :. ~--'~. ·;•,~-'.-"°·.,.-,\-_·~~;-;_o:{(·w,:p;;yt,iy':;-:;.'.''.'"''f:.;:_ : .. _, · _· 
respuesta al str:ess, medi ante.'.·~.l iberaci ón::_de{AVP.: y ,._causar 

' . . . _.:_-·._·::·_,;1:·: .. :_:;?!;:;if'.~:;;i~f-;.;c.'!·.~8;_':;_;¡:;:;.,;,_~~~:--,~'.--.. : __ -·' ' 
hi ponat remi a en anima les .~: .. ~J.:a_t'.l'i tJerSci_dn·fcon-comitánte ·_-

.' ;" ., .. ~:_,,._. ..... ~-;;.\\':~:;·, .~ff;:.;,;;;~r.~-~'.:~·.-;,-;;\.;~-,:"·", .~ .. - -~-. 

de endorfinas y adrenoco~-~.~·c·~~~-~--~~.-~~:~~_-?;-;~""~-Fr~~;~~~rado ser 
el resultado de la hiper_gli'cemia'¡repor_tada .en·otras se-

ries. (9). ' --- ·-·<:_i'.~~rJ{{~;~::J~J~~;~;¡~~~~;.:,::~~~~'.,;·:·.<::-:- . 
La h ipog l i cemi a i nduci_da.::pDr.:~-.l_a.·-.;_ns_u l ina, también -

e leva la secreción -de i'iúiH;. ---~.'.i:·~;,~·~·~~-~.,.~·gc; ._ p~obab lemente no 

altere el umbral normal~::pó'rqJ~-,,-:-la--;.-g,:.an cantidad de agua 

abole sus efectos. ·La glucopriva-Ci6n. intracelular indu­

cida por 2-desoxigluco~a aUmen-ta. la sed, asi como la se­

creción de ADH CBl •· 

La estimulación de varios sistemas de alarma, tales 

como el susto, cambios de temperatura, o dolor físico -­

pueden alterar el tono de los barorreceptores en ausen-­

·cia de una respuesta presora o depresora, y ésto causar­

estimulación simpática la cual entonces produce una dis 

minución en el tono aferente parasimpático con la resul­

tante liberación de la AVP. 

Debido a que el mismo núcleo supraóptico y paraven-·· 

tricular reciben las vías anatómicamente separadas de 

Los estimulos osmolares y no osmolares, se han podido ex 
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p L i car a Lgunos casos de "cansado regu Lador osmótica, d!_ 

bido a que u~ estimulo persistente no osmótico para ADH 

puede causar retenc.ión .. de. agUa -haSta que La hipoosmola­

ridad. sea de grado. s~:ff¿;';e~t-e·''par·a· ·suprimir la libera--
·- . ··-·-., __ -,. -- ,_- :. . . 

ción de AVP. Esta situaC:ión fué llamada "cansado regu­
lador · osmót .; ~º;·, :~. p~~-t·~-ri_O.r~t;n-t·e\: __ •_;'SSIHAo.11 • Aún -y -_-cuan­

do Las vi as ·-de e~ti-iriulo_s·_-'OS~6t.-fC6s;::y_-:
0

na:·:O~lnótiCos, es--
. - . . - . - . ·- -,~.;, _, .. ~--. 

t án· separa"daS-~ La: opO-SfCiórl·:·-de-l'··é-s·t_iniüLO-. C>~úi1ót i Ca . Lle-­

van al mismo efect~;- --y est.os ··va~i an· _,-~-~--·~·u··:Predomi nanci a 
T . - . . • 

sobre la liberación de AVP (7) 

Aunque los Neurat·ran.smi so~-es ·cfeº_ 'l_a .\_i-ber~ción de -

AVP no han sido bien definidos, se han documentado has­

ta el momento; Las catecolaminas, nucleótidos y acetil­

co l in• C7l. 

La AVP puede ser inhibida por: bloqueadores alfa, 

estimuladores beta, glucocorticoides y opiáceos. En re 

Lación ·a estos últimos, parece ser que La inervación e~ 

cefalinérgica de la pars nervosa, juega un papel en la 

liberación de la AVP, aunque tos esfuerzos para modifi­

car esta propiedad por antagonistas, tales como la nal~ 

xona no han tenido éxito. Se ha reportado que Los gluc~ 

corticoides elevan et umbral de liberación de AVP, y no 

está claro todavía si el efecto es especifico o secund~ 

ria al incremento de volumen o presión arterial (8). R!., 

cientes estudios han demostrado que diferentes inhibido 

res del transporte del calcio en la membrana celular, -

como el verapami l y La nifedipina, disminuyen La liber!!_ 

ción de AVP por via no osmótica (7). 

Se ha hablado tambien de un efecto presar de la 
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ADH, en el mantenimiento de La presión arterial e~ La d!_ 

privación- de L iquidos en La rata; por Lo ·que juega un P.!. 

pel protector de La circulación en el choque como_ ha-si-

do recientemente publfcado (7); , ',><',,e' 

Una vez liberada la ADH tiene una v,id~'~edia de 4 a 

20 mi ~utas, y c·i rcu La en e L t_o-~re __ ~~~-/-.~-:~f:~~~j_Q~~~}~;~=~-~-~··;::~:P,~p- -
ti do libre con· minima unión a proteinas;•;!El'•tej ido re--

. _·-;·~-,_._, ·- .. , .• : .. ~:·.:,-.''":"'.¡:;_'.).:'.:_\, .. :: • ' ·-
nal metaboliza 60 a 70?.,. el higado 20/a 30?.;::excretándo-

•e sólo el 10?. como hormona activa: ~~'2A~;\j~j',í} CS> •. 
. _ -· '~- _,_·--:·_:·°::;·::;~;:_,,,.-"·~-'c:L:;.:._'2~:"'.-"'·-:.' -·:.-

El mejor sitio de acción ·de~-.t~t:,Ao~~:+-e~(;'a".:'ri_ivet--de -
· -. __ :-· .• :, ·_ -:·'.¡-;: :-;:~_:-It:;--.1::.~;::, _.,~-· ··' 
los túbulos colectores donde activa·a''la'·adenilciclasa -

dentro de la membrana basolater~l'~~f~\~J,,~;·~;''forme AMP­

cicl i coque activa una proteinqu_irya'~a~_'.·,_qlie·::-~-su vez fos­

forila una proteina de la membra~a 't~ní'in~l C12), que es-.. . . .- .-

ti mula la formacidn de microtúbuLoS_; y-:-mii:r~·fi.Lame_ntos, -

Los cuales modifican La membraná ·'.lJmi·n-~l e in.crementan -

La permeabi L idad del agua, urea y Na, contra un gradien­

te de concentracidn, asi como estimula la reabsorción 

del Na a nivel. tubular distal, aunque en este último no 

tiene efecto importante (5). 

Después que el AMP-ciclico ejerce su acción, enton­

ces es rápidamente inactivado dentro de La célula por 

una fosfodiesterasa, que puede ser inhibida a su vez, 

por componentes como La metil xantina. Por Lo que por -

medio de la inhibición de La actividad de La fosfodieste 

rasa puede ser posible prolongar La acción de La ADH C12) 

En resumen, la acción#. básica de La ADH es estimu­

lar la reabsorción de agua a partir del tejido tubular, 

siguiendo el trayecto del túbulo distal y del colector -
(6) 
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As1 cuando La osmolaridad pl'asmát_ica excede 

de 285 mOsm/Kg, la concentración pLasmótica'de• L¿. ADH 

aumenta, induciendo La reabsorc __ ió~:·.de __ :~a~~:~--~:~Y,-_:'.·'p_~,o,d_úc·ie~~o 
orina concentrada. En cambi.o cul!l~d~:-la ~~~~\·~Í-_i·d~d·.plas 

•-··-:.e· .. _-,.·: .. •.'· -

mótica cae por debajo de 280 mos111/Kg;'se.)inhibe la secre 

~:~n de AoH, induciéndose. la f~r~~l;~~rfi;~~t~'~i'f.~{di Luida~ 
El mejor método para• La. determinación de la hormona :;:---- . 

fué publicado en 1974 por·Skowsk/')l}espor.medio de ra--
dioinmunoensayo (RIA), qÚe ___ t'i-~~~--"üri·~--: SenS-ibi l idad de O .3 

- 0.5 microU/ml. Los valores normales de AVP son de 0.5 

- 0.6 microU/ml según este método (13). 

Muchos de los estudios antes mencionados han sido -

posibles gracias a esta técnica de medición en Los últi­

mos años. 

b) Fisiopatologia 

EL defecto fundamental en el SSIHAD, es la incapaci 

dad para suprimir la ADH cuando la osmolaridad plasmáti­
ca cae por debajo de Lo normal que se hace evidente por 

el incremento en la osmolaridad urinaria a pesar de la -

hipoosmolaridad séri ca. A su vez, el ingreso de agua en 

proporción superior a la que puede ser excretada, produ­

ce expansión del volúmen plasmático con desarrollo o 

agravamiento de la hiponatremia y activación de mecanis­

mos natriuréticos como san: la supresión de la secreción 

de aldosterona, disminución de la reabsorción tubular de 
Sodio, que agravan la hipotonicidad (3). 

La cantidad fisiológica de ADH, incrementa la reab­

sorción de agua sin afectar el flujo renal, filtración -
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glomerular o excreción de so Lutos' sin embargo niveles -

elevados de ADH pueden disminuir el. flujo renal ·y filtr!. 

ción glomerular, y al mismo>tieffipO_·incrementa'r La· excre-· 
ción de Sodio (12). 

Recientemente, se· ha sugerido el. posible efecto del 

factor natriuréticO aur.i.i:ü"l.ar. er1.· eL mantenimiento y pér­
dida urinaria de so.dio;· enpocientes con SSIHAD (3) (2). -

En otros estudios, 
~iuresis y elimina 

se ha visto que este factor induce 
e L incremento de vo Lumen extrace Lular 

que ocurre en éste sindrome C14). El factor natriuréti­

co es una hormona de origan auricular con propiedades 
vasoactivas, que tiene un importante papel en La regula­
ción de La presión arterial, función renal y balance So­
dio-potosio C15l 
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c) Causas de SSSIHAD. 

•===================================================== 
ALTERACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

ASOCIADAS AL S.S.I.H.A.D. 
====================================================== 

-

1) Infecciosas: 

a. Meningoencefalitis 
b. Encefalitis 
c. Absceso cerebral 

2) Traumatismos: 

3) 

4) 

5) 

6) 

7) 

8) 

9) 

10) 

a. Fractura 
b. Hematoma subdural 
c. Contusión cerebral 

Lesiones hipóxico isquémicas 

Infarto cerebral 

Tumores primarios o metastásicos 

Hemorragia subaracnoidea 

Malformaciones congénitas: 
a. Hipoplasia del cuerpo calloso 
b. Hipoplasia mediofacial 

Trombosis del seno cavernoso 

Infarto cerebral 

Craneotomia 
======================================================= 

Citas bibliográficas (3-16-17-18-19-5) 

Casi todas estas causas producen SSIHAD por altera­
ción en La regulación de la producción y Liberación de -
ADH, ó por Los barorreceptores, como ya ha sido comenta­
do con anterioridad, sólo hacemos algunas consideracio-­
nes al respecto. 

Algunos tumores son capaces de sistetizar, almace-­
nar y liberar ADH, como los adenocarcinomas abdominal~s 
y L infamas (5). 
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======================================================= 
ALTERACIONES INTRATORACICAS ASOCIADAS 

=================ªb==§~§~!~~~ª~g~====================== 
1) Infecciosas: 

a. Neumonias 
b. Absceso pulmonar 
c. Tuberculosis 
d. Empiema pleural 

2) Ventilación con presión positiva 

3) Disminución de la presión en la auricula i!_ 
quierda: 

a. Ligadura del conducto arterioso 
b. Neumotórax 
c. Atelectasia 
d. Asma bronquial 
e. Fibrosis quistica del páncreas 

4) Estenosis mitral 
======================================================= 

citas bibliográficos (20-5-21-22-23-24-2-25-26) 

t:l tejido pulmonar no maligno, es capaz de sintet,:!_ 

zar ADH y causar un verdadero exceso de AVP como se ha 

domostrado en la T .B. (5) 

Durante la respiración con presión positiva, la -­

presión venosa se eleva y el atrio izquierdo se encuen­

tra más vacío, esta presión venosa elevada ocurre por -

elevación de la presión intrapleural y el atrio izquie!. 

do está pequeño a pesar de la PVC e levada. En este mo­

mento, 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 -

acción de la ADH circulante sobre el riñón, otras est:ir.u 
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======================================================== 
OTRAS ENFERMEDADES ASOCIADAS

0

AL s.s.I.H.A.D. 
======================================================= 

1) Infecciosas: 

a. Sindrome de Guillain Barré 
b. Poliomielitis 
c. Varicela 
d. Mononucleosis infecciosa 
e. Fiebre de Las montañas rocosas 

2) Enfermedades de La colágena: 
a. Artritis reumatoide 
b. Lupus eritematoso sistémico 

3) Otras alteraciones: 
a. Porfiria aguda intermitente 
b. Obstrucción de la derivación ventriculo 

auricular. 
c. Cetoacidosis diabética 
d. osteomalacia oncogénica 
e. Postoperados de fusión espinal 
f. Posoperados en general 
g. Tumores de: 

.. Páncreas _aseos _Timo .. Duodeno 
h. Enfermedad de Hodking. 

======================================================= 
Citas bibliográficas (27-28-29-30-31-22-32) 

Lan La secreción o Liberación de la misma o bien ejer­
cen efectos tóxicos directos sobre La hipófisis (6) C12) 

La retención hidrica producida por La ciclofosfami_ 

da y la vincristina en particular, es de interés en pe­

diatría, ya que Los pacientes que reciben estos medica.­

mentas, frecuentemente son sobrehidratados para preve-­

nir La formación de cálculos de ac. úrico y cistitis 

por estas drogas. La acción·antidiuretica del acetami­

nofén no ha sido reportado como causante de hiponatre--
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========================================================= 
MEDICAMENTOS ASOCIADOS AL S.S.I.H.A.D •. · 

=================================-..;.-===========~==== 

1) A~tine~plé~ij~.; ; 
... v;l\c'r.i51:.ini .>;' 
b. ; . Ci clofosfamida · 

··c. · Adeniiíarabin6sido· <Ara• c> 

2) .•.. ·:~•l;~~E:i-t'.:~{'f i~+jq~atorios: .· 
b •. ·.iAceúmfriofén'>• _., ..... 

;. e. :~~. Morf _in~ -kf;~~·~i.;-:'.··< --~ 

3> •· Aneité~i~~~\;:p'.'. . 
·~. ei:e/.<('i\'.J\.· 
b. ·Metoxifluorano 

4> . · Antidl~béti~os: 
a-. Tolbutamina 
b. cloropropamida 

5) ·Componentes triciclicos: 
a. Amitriptil ina 
b •. Carbamazepina 
e. · Tioridazida 
d. Dotiefin 

6) Antipsicóticos: 
a. Fenotiazinas 
b. Haloperidol 

7) Otros: 
a. Oxitocina 
b. Clofibrato 
c. Tiazidas 
d. Barbitúricos 

=~===================================================== 

Citas bibliográficas <3-12-33-34-5-4) 
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m·ia en ningÓn caso, .cuando: su .. us·o e~ ~·:dos'is· adecuada. 

para ana Lges ia. ·. La hi p~·~a\;:~e~·i·~_.. seC¿n-da ri"a; .. a :_Las_ t iaz2., 

das se relaciona ·con '-'la-:·de~··L~~i.dñ·:··d~:·,:·i(~'··~·-Lo. q~:e·· f ac.'i lita 

entrada de_.. Na. a-. la .. :. cé lul'a--:,~:~é·L~~~~;Ü:·;:JJ~:~·./~:~6ducé·~ 6ii·~trac-
- ' " ' (- - .- ,'º;'.' ·:· ':_.;; .¡ :· .•• -,:~·;;-:._-:,:_.:,,~.:':;.'.-, ·fp,'·_>-_: ... ;,'.f_,.,.,"-';'"""·l"·>-.~.,:: .... ~'- .:;.·-,_-;,:'"; _. ·< 

ción de L va L · ext race Lu Lar:: y:.est iinulai:iórí':de: La'·secre---
. . _ . '_ ;.';. "' -·-·: -.. ::~::: :, :·?~'.';· ::~ ~··~-~' 1·,,_,-;~:;-·,:': '.:~,'. :",-:.,~·~ ~~' ~-~:;;:(_~;:•~:·:~'e:.'· .. -·: ._. ; '' -.: -· 

ción de AVP C4L'C12) :·::;,En 'el'.éaso'.·deL holoperidól~ se ho 
. ' ··:'. --: y -.-:.: ... -. :->·f,.-:~:.:;;.;:,;-;::.;:;f-;.-~(', .. '.!:;:'if::;:;!,, •. •;·;·;:·_:..::::• -. :.:·o> . .-" .-_ ·.·::" .. 

encontrado· re Lación ': conJ la '.:si g~·:;t r,i ada :: hipotálamo,·· sis 
· . , .. ·_:: : . --'-~--~- ,·~¿ . .-'~ ~¡·{':' •. :.~.';-_'.:·':~··"·>:!\}::_''i-~:·;:,:._:C.-':'_•_~' ':>· :·. ,_. ·:,-. -_·-· · -

tema limbico y halopér.idaV:.ú•:: otras:neuralépticos, que 
y , . - .. -, º· . ,_,.-__ - "'- - .. ' ' ,, ·.- - •· }- ' --

aunque no es del ·todO·º-·Cl'Br·a-::e·s·,···interesante como mecanis 

mo de psicosis Y ant,ip~_.i-~oscis Producido por las drogas, 

a este respecto se ha ·propuesto una alteración en la -:­

función del' sistema l imbico que produce aguda psicosis, 

ingesta de agua y SSIHAD, ya que el hipotálamo, región 

preóptica y núcleos septales son componentes del siste­

ma Limbico y sitio anatómico central de La regulación -

de La ingesta y liberación de L• ADH. También hoy evi­

dencias inmunocitoquimicas que sugieren que la ADH y la 

angiotensina II están en grandes cantidades en estas r.!_ 

giones, y la administración de cantidades fisiológicas 

de angiotensina II, puede condicionar ingestión compul­

siva y un efecto exitatorio de los núcleos supraópticos 

con Liberación de ADH C34l. 

d) Meningoencefalitis y T.C.E. como causa de 
SSIHAD. 

Como se han mencionado anteriormente las alteracio 

nes de L Sistema Nervioso Central incluyendo fracturas -

hematomas intracraneales y subdurales, hidrocefalia, e~ 

cefalitis y meningitis, pueden causar persistente secre 

ción de ADH. 
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El mecanismo por el cual la secreclón de ADH.está. 

incrementada en la meningitis bacter __ ia~.a,:_·_es descónoci­

do, había sido postulado que .el- p_rocesO'~_,,i_~-f-~am~t~r.i'o. 
probablemente libera o induce el ~sca~e de:AVP'.endógeno 

desde los sistemas supraópt i cos -probable-mente· ~ar :·candJ. 

cienes hiposmolares (35). 

Cuando se presenta, la enferffiedad básica reviste -

mayor gravedad expresado fundamentalmente po·r un mayor 

deterioro de la conciencia, maYor frecuencia de crisis 

convulsivas, persistencias de vómitos e hipoton1a muse~ 

lar (4). 

Es probable que casi todas las meningitis tengan -

algún signo de SIHAD, de hecho esos pacientes no excre­

tan normalmente agua y esa es una de Las razones por lo 

que la restricción hidrica sea parte de su tratamiento 

usuo l (6). 

La incidencia de la presentación del Síndrome es -

variable. En un estudio realizado en St. Louis Chil--­

dre's e'n 1977 en pacientes con menigitis bacteriana, el 

SOX tuvo SSSIHAD (36). En Méxi ca, Muñoz real izó un es­

tudio en 1975, y encontró SSIHAD en el 12X de pacientes 

con menigitis viral, 10Y. en pacientes con meningitis -

pur.ulenta y 75Y. en pacientes con meningitis tuberculosa 

(4). Posteriormente en 1976 Salinas y Velázquez encon­

traron el Sindrome en el 1sr. de niños con meningitis p~ 

ru lento C37>. 

Probablemente la diferencia en la incidencia sea -

debida a que Feigin y Kaplan establecieron el Diagnóst~ 

co con Na Sérico inferior a 135 mEq, y en México los es 
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tudios se realizaron con Na inferior a 130 mEq. 

EL Na Sérico bajo inicial y su prolongada disminu­
ción a pesar de la restricción de. liquides," correlacio­

f'.IÓ significativamente con la presencia de s~.cue las n~u_­

ro Lógicas de La enfermedad (36), incluso con desarroUo 

del cociente de inteligencia menor que la 
1
edad cronoló­

gica, un año después de la alteración C35) (36). 

El grado de hiponatremia, se ha relacionado signi-
• 

fi cat ivamente con anormalidades neurológicas ··seguidas -

de convulsiones y derrame. subdural en un més _de.· evolu­

ción. 

La duración y el grado de hiponatremi_a-~::.se ha _co-­

rrelacionado entonces significativamente .. '·cO'n c'órñplic·a-­

ciones que contribuyen s igni f i cat ivaine~t~:--¿'c;'ri':. l:~ ... '.-~~rbi­
L idad y mortalidad de esta enfermedad/por'\~ -que el r!_ 

conocimiento y tratamiento puede~· aYi..íd~~-·a ::ffi_inimi z~'r -­

las secuelas, y dado que la presentación del mismo no -

es raro, es mejor evitarlo con cuidadosa atención ·al ba 

lance de Liquides (35) (36). 

Cada niño con meningitis, debe de ser evaluado por 

lo tanto cuidadosamente para la detección del SSIHAD, -

la mejor evaluación consiste en: el monitoreo del peso, 

electrolitos, volumen urinario, densidad urinaria, osm~ 

laridad en suero y orina al momento de la admisión y re 

petir por varios días. (38>. 

La hiponatremia puede ocurrir ocasionalmente en le 

s iones del SNC sil a región hi pota lámi ca re lac ion ad a con 

la producción o liberación de ADH está afectada, sin e:i 

bargo, hay otras causas para que esto ocurra como es 
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una redistribución del flujo a partes declives con una 

disminución del llenado auriCular, secundario a la in­

movilización en cama (5). 
Se ha observado en- .el. pacient'e · cOmatoso o dormido 

que la ADH aumenta de 1 _a 1.5 U/~( -en el paciente -

conciente disminuye a 1.0 U/ml. 

El trauma cer~bral~ es una·- causa común de SSIHAD 

y a veces se· co.mpl i ca con daños primarios del cerebro 

y edema cerebral. 

En una revisión durante 8 años realizada por Doc­
zi, encontró el SSIHAD después de un traumatismo cra-­

neoencefálico, que representó el 5.6?.. El síndrome, -

se desarrolló en el 8.2% de los pacientes con trauma -

moderado a severo (39). En pacientes con hematoma su.!=., 

dural crónico, la incidencia es de 17.8?. y el de hemo­

rragia subaracnoidea 9.3Z C40l. 

Lu severidad de Los signos neurológicos está en -

relación a· la disminución del Na Sérico. Los síntomas 

puei:fen áparecer ta.mbién después de muchos meses del 

trauma cerebral C40l C41l. 

Los pacientes con trauma cerebral deben de tener 

periódicas de terminaciones de electrolitos, osmolari­

dad y valores de Na, porque un deterioro inexplicable 

puede ser resultado de SSIHAD (39>, que puede enmasc.! 

rar aumentando o disminuyendo Las manifestaciones clí­

nicas graves de las Lesiones craneales C40). 

e) Manifestaciones Clinicas. 

Los signos y síntomas del SSIHAD están relaciona-­

dos con intoxicación hidrica y se correlacionan con el 
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grado de hipO.n.strem._i_s.: __ Y_ ::L_s::-~Spidez :.Co_n _.La cu~l se ._desa 
rrolla C1l. · Dich~s signos y s.intoma~ v~rhn desde si-: 
tuaciones VaQas ;·- h8~~~ :·gr··~~e-~- ~-('t~-~~~i·~-n~~~ .. ~ue- :·ref L~j an 

patologia muscul~r, del sNc\, b~rdiova~~ul~r. C42l •.. 
. ·. . - ,.• .o,. ;• .. , ' " ,_ . -- . 

cúandO---~.·c·~r.r~--- re~ .. uCción.< .rá.-pida·:·~e,·: Nit_::'_·a .-_-ci f_ra·s · i rife 

ri~res ~ .125 .ó 12Ó ¡;;Eq/t Cmm~t/[l, ~s f~ei:úénte enc~n_: 
t rar: a~o-rexi a,:- i1áusea, ~ó~i to-~.- cefale·a~ ca Lafnb~es mus­

culares Y.·. Letargia. Si el sindrome no se corrige y Las 

cifras de Na caen por debajo de 110 se presenta: hipo­

rreflexia, debilidad muscular, signo de Babinski, respi. 

ración de Cheyne Stokes y compromiso progresivo del es­

tado de conciencia; en los casos graves puede ocurrir 

crisis convulsivas, coma y muerte C3) C42). Algunos 

signos focales como parálisis 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 último signo es poco frecuente (43). 

Todas estas manifestaciones son dificiles de dis-­

tinguir de aquellas que se observan en niños con menin­

gitis purulenta µ otras manifestaciones del SNC como es 

una masa ocupativa o una Lesión cerebral difusa (3) (4) 

Cuando La hiponatremia se desarrolla en dias o se­

manas e L niño puede permanecer asintomática y to le rar -

menores cifras de Na, tales como 115 mEq/1. Pero cuan­

do se presenta en minutos u horas, los síntomas se pre­

sentan con cifras de Na más elevadas y manifestaciones 
cllnicas graves. (42). 

Los pacientes con daño o enfermedad neurológica 
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pueden tener sintomas ~~;,·~i-Veles·de Na más a_ltcs· que 

los pacientes sin dafi~%e~ébrálC1). 
Los RN y lac-t·a~_te's)S_~--~,- Rlá~---:_·s.e_nsi __ b_~es_, .. ~-~- '~-d-eSa~-~o l Lar 

sintomatologia a un nlvel'det~r~inado d~ Na ·C42) ••. , . 
Otro factor· qÚe i~fluye'~ri '(:a ;intomato\~gia es•la' 

• ·, .- ·- - -.-._,•.;.·,~-" ., ...... ;,··--····- -·-.· ,'¡••>'- ··-·-

con cent ración de albÍímfri-a~':-: ya· -qu·é-:1-- LOS' p8Ci e·nt-e!(''qúe· ·ti e­
nen hi pea lbumi nemi a ti erl~~ .. á' l ter·~:~-iori,~s.}e~ ~ ~-L" .. 06 Lúme~ i!!. 

travascular, debido a que ésta ejerce .g~an efecto sobre 

la presión onc6ti ca, la cual es det-ei-mi-iiante ·en .. La dis-­

tribución de Liquidas entre Los compartimientos vascular 

e intersticial ·c42). 

f) Diagnóstico. 

Se elabora el Dx de s.s.I.H.A.D. cuando en algún P!, 
riada de determinación se encuentre presente las siguie!! 
tes alteraciones bioquimicas: 

a) Na Sérico menor de 130 mEq x l Cmmol/(). 

bl Osmolaridad sérico menor de 280 mOsm/kg. 

c) Concentración urinaria de Na mayor en relación al gr.!_ 

do de hiponatremia 12.7 ~ 42.5 mEq/l. 
d) Na urinario mayor de 40 mEq/[. 

e) Urea sérica baja (ne necesaria para el Dx). 

f) Ac. Urico bajo (no necesario para el Dx). 

g) Ausencia de hipcvolem!a. 

h) Función renal, adrenal y tiroidea normales. 

i) Manifestaciones clinicas de hiponatremia. 

Mecanismos de acción para la alteración de las pruebas 
bioquimicas: 

La hiponatremia sólo aparece cuando hay retención -
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hidrica, lo que no significa que sea sólo. resultado de 

la di lución de. los ,l iquidos'corpo.rales •.ino que también 

se ha encontrada- di smi~uc:i?~ '~-~rf:~-~;~rC ~~,"---~e Na por el 
túbulo proximal y pérdida de est.e•.catión por la orina, . - -,,-,,. - - . 

que es inadecuada cuando ·ex_i_s:t __ e~:.:_~~P?n_a_~-~-e~,ia importante 

Sin embargo se ha postulado :tambié'n"que estos 2 mecani!_ 

mos de hiponatremia no son sufic'i~~ntes--·~ara explicar -­

las pérdidas totales, por lo qu~ -.se ·ha _recurf.ido a una 

explicación más llamada "foactivación c~l~lar del solu­

to", que señala que algo del Na pen~tra •'la célula don 

de se vuelve inactivo osmóticamente, y és~a a su vez es 

una de las razones por lo que la restricción hidrica en 

ocasiones basta para regularizar las cifras de Na, debi 
do a que éste, es reactivado al salir de las células -­

por algún fenómeno aún desconocido, ya que no hay otra 

manera de explicar el rápido.incremento de este catión 
con sólo restrícCión. hidrica en un paciente con SSIHAD 

(6). 

Todos tos pacientes con SSIHAD tienen osmolarídad 

urinaria mayor que ta del plasma por la presencia de 
hormona antidiur~tica en exceso. 

Bajos niveles de urea son comunes en los pacientes 

con SSIHAO, esta es atribuida a dilución, pero tambien 

se sugiere que puede ser resultado de pérdida urinaria 

excesiva, o baja producción de la misma. La urea fiL-­

trada no excretada por la orina es reabsorbida a todo -

lo largo del túbulo, sin embargo dicho proceso puede 

ser alterado por: cambios en el flujo urinario, frac--­

ción de filtración y proteinas de la dieta. Se piensa 
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que el volumen efectivo intravascular ,, es. un. potente -

modulador de La pérdida de urea por el.· riñón, por Lo -

que se cree que-~~ --~e.s~l~_~d~.--·d-~ _ta_ eXP;nsién, ya que !J 
gresa a su valor s-6t·c,-:·c-on~''reStricci6n IÍidrica a pesar­

de La persistenci~ d~L' ~iAd';ome: .C44) 

En 1971, Mees y Cols, describieron por primera 

vez pacierltes con hipouricemia y SSIHAD. Beck sugirió 

que la hipouricemia podria ayudar a distinguir, la hi­

ponatremia debida a SSIHAD de otras causas de hipona-­

tremia. El valor predictivo de La hipouricemia sóla, 

para La presencia de SSIHAD es de un 46?.. Sin embargo 

el valor predictivo de hiponatremia e hipouricemia para 

SSIHAD fue de 1oor.. 
EL mecanismo básico de La hipouricemia en el 

SSIHAD, es un incremento en La depuración renal de 

u~atos debido a La expansión de volumen inducida por -

La ADH. Estudios más recientes sugieren que la expa.!2 

si6n de Liquidas produce una anormalidad en el sitio -

de reabsorción y presecreción (23). 

g) Dx Diferencial 

Debe de realizarse con varias condiciones patoló­

gicas que cursan con hiponatremia. 

Desde 1950, se conocía la asociación de hiponatr!_ 

mia y pérdida renal de Na en pacientes con daño cere-­

bral y fueron catalogados con el nombre de "SINDROME -

DE PERDIDA CEREBRAL DE SAL" C45l C46) La diferencia -

entre éste y el SSIHAD se realizó en los Ulti_mos años 

en base al volumen extracelular, ya que en el primero 

La pérdida renal de Na, lleva a una deplesión de volu-
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men y en el SSIHAD la .intoxicación hidrica llev~ •una 

expansión del .volumen extrocelular C45). Esta, es la -

única diferencia· entre ambos sindromes. Hay .casos re-­

portados de pérdida cer.ebral de sal, debido a una comb.i_ 

noción de SSIHAD y degeneración tubular distal, con 

. pseudohiPoa~dost~í-onismo secundario (47). La natriur,!_ 

sis en· La pérdida cerebral de sal, puede ser debida a -

un factor natriurético cerebral desconocido o a una al­

teraéión en la inervación del riñón. C45). 

En lactantes que reciben fórmulas Lácteas muy di-­

luidas o líquidos sin salutes, se han descrito casos de 

INTOXICACION HIDRICA, en algunos ocurre SSIHAD C3l, y 

aunque ambos síndromes son producidos por excesivo in­

greso hidrico, sus orinas difieren, ya que en la intoxj_ 

cación hidrica sóla, el ingreso de agua produce una or,! 

na con m.áxima di lución y con densidad usualmente infe-­

rior a 1.010 y menor de 100 mOsm/1. Los lactantes de 

est3 edad tienen ta· suficiente capacidad para descrim.:!. 

nar dietas ricas en soluto de las pobres en soluto, sin 

embargo es posible que el hambre los force a aceptar 

una dieta pobre en salutes en cantidades que lo logre -

sobrehidratar (48), otro factor puede ser La depriva-­

ción materna que Lo induce a tomar Liquidas inapropia-­

dos para tranquilizarse asi mismo. EL abandono y La"!. 

gligencia materna son comunes en varios estudios reali­

zados en este grupo de edad C48l C49l CSOl C9l. 

Debe recordarse que puede ocurrir hiponatremia eón 

r~tención hidrica en Los pacientes con INSUFICIENCIA 

RENAL CRONICA, INSUFICIENCIA CARDIACA, CIRROSIS HEPA-
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TICA e HIPOTIROIDISMO. (7). 

Por otro lado,. la hiponatremio que se observa en p~ 

cientes con INSUFICIENCIA SUPRARENAL CONGENITA, er su V~ 
riedad perdedor~ de sal;.: se o~,;~pañ~ de slgnos de deshi­

dratación e hip~rk~lemia (3) (51>. Debe de hacerse tam­

bién el Dx oife~~ri~l~t' con la ENFERMEDAD DE AODISOWS 

(52). 

En ta actuatid.ad, hay algunas pruebas que sugieren 

que LO~ p_a,cientes con insuficiencia suprarenal de hecho 

tienen SSIHAD. Por Lo tanto, cuando menos hay una forma 

de este síndrome que ocurre en ausencia de función supr!_ 

rrenat normal (6) (10). 

hl Tratamiento. 

La mayoria de los casos pueden ser tratados en cor­

to tiempo .con restricción hidrica, que es el método m~s 
útil para esta complicación. El ingreso de liquidos de­

be de cubrir únicamente las pérdidas insensibles, en tan 

to el liquido que el paciente ha ·reténi'do, se excreta .. 

Un balance negativo de agua: disminuye el volumen extra­

celular, reduce ta filtración glomerular, incrementa la 

reabsorción tubular proximal de Na, favorece el paso de 

Na y agua intracelulares e incrementa ta secreción de al 

dosterona (4). Este punto es tan imoortante que de he-­

cho no aparecen sintomas ni cambios en la composición 
quimica del suero, si se evita la retención de liquidas 

al disminuir el ingreso de los mismos (6). 

En algunos casos la restricción hidrica no es sufi­

ciente para la corrección de los sintomas neurot6gicos -
(53) 
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entonces están indicadas las soluciones hiper-tónicas -_de 

Na, la 'más· recomendada es a l. 3?. a razón de 6 mEq/kg/hr 

6 C12 ml/kgfh~) 6.bien sol salina al sr. a razón de 3 ml 

por Kg x .1 a 2 hs.;. que incrementan la osmolaridad de -

10 a 16 mÍnÓs~'}_,ei Na. p'lasmático de. 5 a 10 mEq/lt •. Los 

mEq. deben de';ser ;'~'fundidos de acuerdo al· peso 'j¡j, kg X 

0.6. X 10 •·mEq/t ~ en' niños mayores sepued~' caléular -

. elapÓrt~.'cié':¡.¡~:~~ proporción de 75 mEq/mmal/m2 de s.c. 

se ha·-_'Obs-erVa-do ·que el uso_ exclusivo de sol salina 

hi.pertÓrÍica púede en ocaSiones acentuar La retención hi 

·dri ca- iric Luso incrementar La cérdida renal de Na. aara­

vb~d~_ l·~- hi~onatremia. Por esta razón se sugiere la ad 

ministración simultánea de furosemide por via IV, a do­

sis de 1 mg por kg. para evitar estos efectos indesea­

bles. El furasemida, induce pérdida de orina diluida -

en pacientes hiponatrémicos, mientras se reemplazan las 

pérdidas el~ctroliticas urinarias con sol salina al 3~, 

ésto induce un bBlance hidrico negativo y evita expan-­

si6n del volúmen extracelular, promueve también la diu­

resis inhibiendo la reabsorción de Na y CL en el asa ª!. 
cendente de Henle, lo cual también conduce a incremento 

de la oferta de calcio a los túbulos distal y colector 

y debido a que éste antagoniza la acción 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 niños con SSIHAD C3). Finalmen 

te el Tx. etiológico lleva a la solución de este probl.!_ 
ma (4). 
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aLdosterona; sin embargO_ La ráp.ida corrección: de Los -

ni ve Les séri ~os .·de-· s-Od-io; en··_·· ta" h.i ponat re'mfa: -·s~v_'era :. pue.:.. 
· - · _·- _.· . __ -· -'.··,·-.:,---~-> _,., · :_.-.;_, . .-:;_-·,<- ·:·.·::r'•··~ .... ,_ :·r-,'.-·. -. : . .- . 

se ser dañina·, p·ar Lo ·taóta-·es'.p-refeÍ"ibLe~:.fniciar con·-
. - - .. ·- ·- - " ·, ,-, ... --. -,;· . ·.-, - .,- - ,,· 

so Lución sa L ina hi per-t_ó·n.i_Ca~·.:y''..-f~_·r~-~-em·~·da;·_~-'::y-_·;'a9_r_e_g_ar ·_o-o-

~~5~ólo después, ·s1 no ~i".h,~"/~~}~.~x1i!~J,~Jc~:i:;tfle~o. 
Fina Lmente, existen 2: droga"s':.:qlie,·-;.; nterf __ ieren:: e·n··:La · 

_: ··.-:,_" ,_:: ;'.·, !{;[ '¡;i;>~/.J.r%,;<; .,}'.·~:~; '-'> ¡' •. ',.':¿,:· ·' · «'.'.· 
acción renal de ADH, pero ·su -_us_o/es __ t_á:~r,estr:1-~-~,¿~-- a··_-_L'oS 
casos crónicos, muy raros en-· Pt!d-.i ~t:~i·;~-,l~-~-f·Na:·~~ti~n-~ri:_-.:~.in-
gún efecto en Los casos a~~d-~·_s_:::_'.-~-~-~:~t~-~IJ~~-é~~:;~Jj;\,~~-:~~--~4~-'-:-:e~_ 
tas drogas es el carbonata· _de_ L_i:~'_;'o;:.: __ Sl{S\hiVetes·- Séri--

cos se deben mantener de o.3 ~·Ó'i;:;~~,e41~)(~<t,>.:). In~~e-'-
menta la depuración de agua ___ l1bre·:·'pro_d_uc1endo:0 d1abetes 

., - -~: .,":-"::·_~,->·-.::_;._~;:jfa:/',-{>'>::·:.'-'- ., . ':- . 
ins1pida e inh1be • la ADH al imped1ri.sucac'ción sobre -
la adeni le ic lasa, aunque -t·a~b_i._éri:~:-~_i·~-~:~,:-:~~'_'._:~-.¡~·dto menor 

a nivel central inhibiendo la libe'~~·ci~n'de'. la ADH C56l 

Las sales de litio tienen un elevadó número de efectos 

colaterales, su toxicidad produce torpeza mental, somn~ 

lencia, tamblor, espasmos musculares y alteraciones 9ª.! 
trointestinales, especialmente en pacientes hiponatrémi 

cos, además su titulación sanguínea es dificultosa (6). 

La otra droga, es la Demeclociclina Cdimetilclortetraci 

clinal, cuya dosis en adultos es de 900 a 1,200 mg/dia. 

Este medicamento es un derivado de las tetraciclinas y 

puede afectar el hueso en crecimiento. por lo que no es 

útil en el tratamiento a largo plazo de exceso de ADH -

en niños. También produce diabetes insipida nefrogén1-

ca a dosis usual, y tiene menores efectos tóxicos que -
el litio (3) (8). 
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2.- Planteamiento del problema. 

En el departame,nto de: pediatr.ia de nuestra unidad -

durante el periodo c.omprendido_'de" ené-rO.::a-'::diciembre de 

1986, tuvimos ~n la unidad-· de _cüi d-~~--º~·<;_~-t·~~s i-v~S un to­

tal de 180 ingresos, de los cuales ',92 C51l0 tuvieron aJ:. 

gunos de Los; procesos patoló9-icos y·~:.m~-~~,:~~.~~d_os s~sce.p­
tibles de desencadenar SSIHAD, sin toinar'" en' considera--­

ción Los pacientes que ingresaron a La sala general de 

pediatria de Los cu.!lles no tenemos estadistic'a cOmpleta. 

Del total de estos pacientes el 30X correspondieron a -

niños que sufrieron traumatismo craneoencefálico 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 corrección puede producir desenl_! 
ce fatal. 

Debido a que no existe en nuestro medio estudios P.! 
ra valorar La utilidad de Las determinaciones de Labora­

torio se realizó la presente investigación observacional 
prospectiva, Longitudinal, comparativo causa-efecto y ca 
sos contab Les. 

3. Hipótesis 

Ha: 1.- La incidencia en nuestro medio del SSIHAD en 
pacientes con infección o traumatismo del 
SNC es menor de la reportada. 

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

4. Programa de trabajo. 

a) Universo: Niños que ingresaron al departamento 
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de pediatria en el periodo comprendido de julio a 

diciembre de 1987 con Los diagnósticos de infec--­

ción o traumatismo del SNC. 

b) Criterios de inclusión: Niños mayores de un mes y 

menores de 15 años. Pacientes con infección de -

SNC Cmeningoencefalitis purulenta, viral o tubercu 

lusa, encefalitis viral). Pacientes con antecede!!. 

te de TCE severo independientemente de fractura, -

hemorragia, hematoma, etc. 

El Dx de meningoencefalitis se fundamentó en base 

clinica y hallazgos del LCR. 

c) Criterios de exclusión: Pacientes menores de un -

mes y mayores de 15 años. Pacientes con infección 

o TCE que~hayan recibido manejo previo en otra 

Unidad. 

d) Criterios de no inclusión: Pacientes que present~ 

ron deshidratación,.septicemia, insuficiencia re-­

nal, adrenal, o tiroidea y los que desarrollaron 

insuficiencia respiratoria durante el estudio. 

e) Material y métodos: A los pacientes incluidos en 

el estudio se Les realizó historia clinica comple­

ta, señalándose: edad, sexo, lugar de procedencia, 

peso y talla. La valoración del edo clínico se 

efectuó cada 24 horas, por 3 días consecutivos in­

vestigándose signos de hiponatremia como son: ano­

rexia, náusea, vómito, cefalea, debilidad muscular 

hipotonia, hiporref lexia, estupor, crisis convul~i 

vas, estado de coma. Además Los pacientes fueron 
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valorados por medio de la escala de ~lasgow que se efec­

tuó según la edad del paciente de_ la siguiente manera: 

Glasgow modificado para me­
nores de 2 años. 

a)Respuesta Motora: 

b) 

e) 

Espontanea 
Local iza dolor 
Respuesta flexora 
Respuesta extensora 
Ninguna 

Apertura de los ojos: 
Espontánea 
Con estimulo 
Con estimulo al dolor 
Sin respuesta 

Respuesta verbal: 
Llanto apropiado 
Llanto débil 
Sin respuesta 

5 
4 
3 
2 
1 

4 
3 
2 
1 

5 
3 
1 

Glasgow para niños mayores 
de 2 años. 

Obedece órdenes 
Local iza dolor 
Retira extremidades 
Flexión anormal 
Extensión anormal 
Ninguna 

Espontánea 
Orden verbal 
ol dolor 
Ninguna 

Orientada 
Confusa 
Inapropiada 
Sonidos guturales 
Ninguna 

6 
5 
4 
3 
2 
1 

4 
3 
2 
1 

5 
4 
3 
2 
1 

Se consideró con compromiso neurológico grave a los 

niños menores de 2 años con puntaje menor de 7, y a los 

niños mayores de 2 años con puntaje menor de 6. 

Durante los 3 dias que duró el estudio se tomaron 

muestras de sangre cada 24 horas para determinación de 

Na, K, gluc~sa, urea, creatinina (Cr), y ac. úrico. Y 

~e recolectó orina de 24 hs. en las que se determinó: Na 

K, urea, y Cr y densidad urinaria durante el tiempo a~e 

duró el estudio. 
La determinación de la química sanguinea y el ac. -
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úrico se realizó' con. el equipo.automatizádo V.P.· de 

Abbott, cuyos. va Lo~_es-, norina.LeS: so.n l-oS· .. si 9~fenteS: 
Glucosa 60-:115.mgldV • Úrea 1sc.40 m~/dl 
Cr CJaffé m\:.í:Hficad~l o:;~1:~~'Llr~•:~~ip~rla 110~1,JOO 

mg/d l. . . .. ) '.:;,; ;fX·i;'.• ·.t:o;'._,~~9,{~s· >Y·.··.· .· 
Cr en or.ina .CJaffé'inodifica-::•.>t·A:~Urico,,Cureasal 

do l 

50 mgtd\!i~•;,z·11i~~1~111~¡~tr~~.·~~t~f .';g~:~d l 
Los e Lect~o l i tos":_se.i Pr:?Ce.s'ar.C?_n_;-en ~un_ espectofotó-

_, ··_. :-,;,·<-:;-~,·,~-~;:·K.5',-",•'.'1«<·:-8)'."'":::-t.~o::.·:-J':'. ,._,.::'_--.- ·: .. ' 
metro Perki n-Elmer /".con.' l'a:.técni.ca\Sachal'i1-Sachals cu-
yos va Lo res no rm8 les'_.:': s:ti_~ ;_'·-;_);f'.~~gI;iZ;í~~:-\:::_j~/ 

Na sérico 132-144 

Na urinario 25-38 

,mEq/ l· ;_, Í<'~Úico 3.8-5.1 mEq/ 

mEq/ L >1(''u/inario 25-70 mEq/ 

Con Los análisis ~aa.lizadOs obtuvimos: 

1) Osmolaridad sérica* con la sig.uiente fórmula: 

* 

2 x Na = glucosa 

18 
+ urea 

6 

Los electrolitos contribuyen con esa osmolaridad ca~ 

275 mOsm/Kg de agua, y la glucosa y el nitrógeno no 

proteico con 10 mOsm/Kg de agua C57l. 
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2) osmolaridad urinaria& en relación a la densidad urina 

ria C58l 
3) Depuración osmolar C D. Osml. ml/miri/m2s.c: 

Osmolaridad urinaria :ii:: Volümen urinario 
Osmo lari-da·d ·p laS'm-~t iC:a 

4l Depuración de agua lfür.,ic'¿'H2ol. mllmin/m2sc: 

Volumen 'lirirlai.r_io - .D_ Osm 

5) Relación urinaria plasmáfica. CU/Pl de osmolaridad 

CmOsm/Kgl 
6) Relación Na/K urinarios CmEq/() 

7l Fracción Excretada de Sodio Filtrado CFENal 

U/P Na x 100 
U/P Cr 

Se elaboró el Dx de SSIHAD cuando en algún periodo 

de observación el paciente presentó las siguientes alte­

raciones bioquímicas: 

al Na sérico menor de 130 mEq x l Cmmol/ll. 

b) Osmolaridad sérica menor de 280 mOsm/Kg. 

e) Concentración urinaria de Na mayor en relación al gr!_ 

do de hiponatremia 12.7 ± 42.5 mEq/l. 

dl Na urinario mayor de 40 mEq/L 

e) Ausencia de hipovolemia. 

& La medición de la densidad utilizada como medición de 
La concentración de salutes, en realidad depende del -
peso de los salutes. La osmolaridad por otra parte -
depende de La cancentr-ción de Las partículas indepen­
dientemente de: su pesa y, por Lo tanto refleja mejor 
la capacidad renal de concentración C57). 
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f) Función renal, adrenal y tiroidea normales 

gl Urea sérico baja (no necesaria para el Dxl 

hl Ac Urico b.aJo:CNo necesario para el Dxl 

At concluir el estudio los pacientes se separaron 

en 3 grupos: los pacientes con Dx de meningoencefali-­

tis, con Dx de TCE1 y aquellos que cursaron con altera-­

cienes Bioquimicas sugestivas de SSIHAD. 

Con el fin de realizar la comparación estadistica 

en los pacientes q~e no presentaran datos bioquimicos 

sugestivos de SSIHAD durante el periodo de estudia se 

obtuvo un promedio de la escala de Glasgow y de los ha­

llazgos de laboratorio en sangre y orina mencionados. 
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IV RESULTADOS 

Durante el peri_odo de estud~~ .s.e r.ecOlectaron un_ t~ 

tal de 16 ca os co~."fofección ó traumatismo craneoencef! 

l ico severo o~_.f.~~-p~~di~:~d~; un total de 14 casos al TCE 

y los casos, estantes a infección del SNC, Las edades -

de los,pacii! t"es oscilaron de los 2 meses a los 12 años. 

En·el' ~j'i:üpo· e Pa.Cierlt.es con TCE que no presentaron alt!, 

raciones sér cas, ni urinarias caracteristicas del SSIHAD 

(13 casos) l edad promedio fué de 6.5 años y en los pa­

cientes que ursaron con meningoencefalitis C2 casos) 

une de ellos tuvo 2 meses y el otro 6 años. Solamente 

uno de Los p cientes con TCE de 6 años de edad cursó con 

alteraciones bioquimicas sugestivas de SSIHAD (cuadro 1) 

Entre L s manifestaciones clinicas de hiponatremia 

en todos los pacientes del grupo estudiado, la que pre­

dominó fué c¡nfusión mental, siendo la única manifesta-­

ción clinica len el paciente con datos bioquimicos de -

SSIHAD. Otr's manifestaciones encontradas fueron: por -
orden de fre uencia, vómito, letargia, cefalea, hipoto-­

nia, hiporre ¡Lexía, estupor, crisis convulsivas, estado 

de coma y anorexia (figura 1) 

EL niño lrue desarrolló SSIHAD tuvo un puntaje de -­

Glasgow de 7 ~urante las primeras 24 hs. de su ingreso, 

para posteri+mente incrementarse en forma paulatina, -­

Llegando a tener una puntuación de 14 al término del es­

tudia. El Gl~sgow promedio de los pacientes con TCE fué 

de 13.7 y pns~eriormente 14.8 al tercer dia. De Los . 2 

pacientes con meningoencefalitis uno tuvo puntaje menor 

de 6 y estuvo en relación a depresión por coma barbitúri 
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ca (fig 2). 

Al anal izar Las caracter.isticas bioquimicas en sa.n­

gre de. Los· pacie~tes, ·observamos que los de TCE tuvieron 

un Na· sér.i ca, promedio -de 147, los de ... meningoencefa litis 

de 148 y el q~e cur~ó con SSIHAD tuvo 121.6 mEq/l, en-­

contraiido en· este mismo paciente osmolaridad sérica baja 

y no ·encontramos en él disminución de las cifras séricas 

de urea y ac. Urico. En el grupo de pacientes restantes 

:de TCE y n:ieningoencefalitis la osmolaridad, urea, creat.:!_ 

nina y ac. úrico se encontraron en cifras promedio den-­

tro de limites normales (cuadro 2) (fig 3) Cfig 4). 

En relación a las caracteristicas bioquimicas en 
orina en los niños con y sin SSIHAD en todos los casos -

se observó cifras elevadas de Na urinario. El potasio 

urinario se encontró normales en todos los pacientes con 

TCE y disminuido en los pacientes que cursaron con menin 

goencefalitis. 

La osmolaridad urinaria promedio estuvo elevada en 

todos· los pacientes incluyendo al paciente que cursó con 
SSIHAD (fig. 5) (Cuadro 3) (Fig 6). 

En relación a la creatinina urinaria ésta estuvo -­

disminuida en los pacientes con meningoencefalitis y nor 

mal en los pacientes restantes. 

La comparación de los indices de función renal no -

muestra diferencias significativas entre el grupo de pa­

cientes con y sin SSIHAD descartándose en todos los ca-­

sos por dichas pruebas daño orgánico renal; sin embargo 

vale la pena mencionar que el FENa se encontró en ci--­

fras del 3Y. en el paciente que cursó con SSIHAD, y son 
significativamente mayores a las encontradas en los pa-
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; cuadro.1 .· .. , , . 
Caracteri st i cas .. el i ni cas.:·.-de ·los .... p'.acien~es.:-_ 

·:: ·,;_ Meningo_en­
. cefalitis 

No 'de casos. 
Edad . 
Glasgow (menor de 7) · 
Confusión mental 
Debilidad muscular 

Valores promedio.:!:. desviación estándar 
Fig 1 . 

Relación del cuadro clinico de h1ponatremia 
de pacie~tes que Jo presentaron. 
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Cuadro 2 
CtlracteristicaS bioquimicas en sangre -de los· paCientes 

-· -- -·· SSIIÜ\Í>rce_:; _. ·_:::;,<:-~~~2t~~i~- .· 
Cii=1 l Cn=13l . . . ; Cn=2F . 

Na CmEq/ ll. 
K CmEq/ ll 

OsmolaridadCmOsm/ll 
Urea Cmg/dll 
Cr Cmg/dl) 
Ac. UricoCmg/dll 

121.6 
4.3 

254 
37 .5. 

0.82 
. 4.7. 

Valores promedio~ de~viación ~St.Án·d·~-r~-:-·_: .... .... _ 
. Fuente: Datos obtenidos en el estt.idio_~ 

Figura 3 

Relación del sodio sérico con las horas del estudio 
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Figura 4 
Relación de osmolaridad sérica con Las hs del estUdio. 
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Figura 5 
Relación de osmolaridad urinaria con las hs del estudio. 
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Cuadro 3 
Caracteristicas bioouimicas en orina de los pacientes . 

. . . . . CTCE 
. SSIHAD/ 
Cn=1 l: . · .. ·' Cn=13) 

Na CmEq/Ll ••···;\.:. 100'. 78+14.7 
:, :-:,.'·;- ."·---. -~ '- -

K CmE~(Ll >•<::\ rY!1;.~:,~~~~~-ht.;;?,·7.!. 23.9 
OsmolaridadCmOsm/Ll ,\ .. ::658 .• 613:!. 220 

' ' ,, :' : . ~.",. _-'. ''. 

Urea Cmg(dll .. :_146 .· ·. 369 :!:. 310 
cr cn19 ~i:tl>>': ·· ··60:4-•47,4-!. 20 · · 

.. ----·- -

Valores· p·r·ome~fio ±.desviación estándar 
Fuente: datos obtenidos del estudio 

Figura 6 
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Cuadro 4 
Indices de funcionamiento renal en los pacientes 

TCE Meningoen 
SSIHAD . " cefalitis 

Cn=1) · Cn=13) Cn=2) 

D Osm Cml/min/m2) 1;24 .1.39:!:_0;89 1 ;34;t_1.24 
FEN 3 0.73.:!:,0.64 . 0.98;t_0.68 
U/P osm 2.5 1.93 .:!:,0.69 2.07,:t.1.62 
Relación Na/K 2.2 2.71.:!:,1.84 6.2 ,:t.3.6 
D H20 -0.67 -0.66 -1.3 

Valores promedio + desviación estándar 
Fuente datos obteñidos en el estudio. 

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

Es importante ·mencionar que en todos los p.?icientes 

se efectuó restricción hidrica lográndose 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 dura.!:!. 

te el periodo que"duró el estudio, aunque el último d1a 

fue de 0.58 ml/kg/hr a pesar de habérsele administrado -

furosemide durante 72 hs. 
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V CONCLUSIONES 
' .. ·. 

Durante el periodo que comprendió ,;(estudio espe­

rábamos recolectar· 30 casC)s;_. can·_· _a_f~-,c_c·;~ne¡-,,·d_e ;:i·n~;e_cción 
o TCE. En dicho periodo .~Ó(o J~g~es~ró~, p~r estas pato lo 

. . ',,. ·- -· - ,. .. ,,-.,_·,~···· - -··-· - - . -
gia a La· UCI pediátrica. 26 paéient;~; qi.Je constituyen el 

25?. de Los i ngr~sos __ a ·.-e_~--~--~:-_-_U_~'_i'~--~~-,~-:;,_'~:_~-~·~t'_i_tU~~ri_d~_~:-~_ún ·un 

porcentaje e Levad~ de- ~-'_l,~~~_):~:i~i~"~~~~~}:~I{~~[;&~~:~f;~~~~~-~-:~~ __ ~u_d~ -. 
mas incluir en el ·estudio_·a:._16·::pac_ientes~fccin)las -patolo-
gi as mene i onadas, pt.IeS:_~-~-L-(~~,·:_'~h-~~t:i·~-~~~-:::~-~'~':_,t:g~--:-·::~ f·i 1:-~i:~~ . 
rios que habian sido tr~zlido_S.;:para·-·e't-:estudiO~: 

Aunque el número_ de pa~i-_ent .. e~ ____ est.Udia~o~-·~-~- es alto 

y no nos permite estabtecer incidencia estadisticamente. 

significativa en re Lación a TCE o meni ngoencefa L i t_is·, _el 

hallazgo de un caso de SSIHAD en el primer grupo arroja 

un porcentaje de 7.1X, que concuerda con Lo reportado-~ 

por Doézi (39). No pod~mos analizar incidencia en Los -

pacientes con meningoencefal itis, pues sólo constituye--· 

ron 2 casos del grupo estudiado pero cabe señalar que 

ninguno de ellos tuvo Las alteraciones bioquímicas carac 

teristicas del SSIHAD. 

En nuestro trabajo al igual que Lo reportado por 

otros investigadores mexicanos utilizamos el criterio de 

hiponatremia con cifras inferiores de Na de 130 mEq/L, -

que el paciente con SSIHAD tuvo durante Las primeras 48 

horas del estudio, corrigiéndose el último dia; que atrj_ 

buimos al manejo con restricción hidrica y furosemide 

que recibió durante 72 hs. Se ha señalado que el SSIHAD 

agrava el compromiso neurológico de los pacientes con 1n 

fección o traumatismo del SNC, Lo que sucedió en nuestro 
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paciente, pues en él encontramos una. calificación:· de -
Glasgcw de 7. en Las'. primeras :.z4 hs; ·~Sto··ª ... p.es8r: .. de ··es-. 
t árse le manej and~·- co·~:_;"~~~t ri\~~i;l;~::'. h\d~.¡·~a-;·~:.~pu'e-s _~ s~---;:ha· - ' 

'" ' .- - '- . - ' .- ' .- ' ,- ' "''. •,. .. - ,•·" .- .. ;. '" 

comentado qi.Je · no·-··ap·are· ten i Si nt·oma:S ~'. e'.n '.:."LOs '. pa c i er\tes '."en 

los que se evita .. l~~~~x~Efl§~;rn~;rf~S~\~,~~;:,flt~i~fi~~~~ .. 
el ingreso de los. mismos/(6);>-sin·:embargo":_es·~·necesario · 

. . ,. . - -.·.~ .... ·•;c .. -.~-._,_ . ""-. - -.-. ,_ .,, - . 

mencionar, que la restri.cción' hi'dí--iCa"efeCt.iva··eii·nues..:. 
t ro paciente se . ef~ctÚ-6 ~l·, ~~~~~-bOra·r·~·e .. l~ ·:a-l·t·~-~~~-iÓ:n ._. 

bioquímica de hiponatre~i··a ;~ri··"sú-~ra,·:·presentando el pzi­

ciente posteriormente corrección de dicha alteración 

bioquímica y mayor calificación de Glasg:lW al término -

del estudio, por lo que debemos ser mas cautelosos en 

la vigilancia y cumplimiento de la restricción de líqu..:!.. 

dos. Aparte de la hiponatremia ya comentada nuestro P.!, 

ciente con SSIHAD tuvo osmolaridad sérica disminuida, 

osmolaridad urinaria elevada, Na urinario mayor de 40 

mEq/ l, ausencia de hipovolemia y función renal normal, 

características clínicas y bioquímicas que apoyan este 

síndrome aunque no se haya determinado los niveles séri 

cos de ADH que seria el estudio ideal para el Dx definí 

tivo. En nuestro paciente no encontramos disminución -

de La urea y del ac. úrico, alteraciones que se han re 

portado por varios autores (44l C23l. 

El hallazgo de cifras elevadas de Na urinario en -

todos los pacientes, pensamos que sea debido al empleo 

de diurético en algunos casos y en otros a la falta de 

estandarización adecuada de la técnica de laboratorio -

empleada; la osmolaridad urinaria elevada en todos los 

casos fué debida a que se correlacionó densidad urina-­

ria con osmolaridad de acuerdo a la gráfica que e~iste 
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para este efecto C58l,.debido a que no se efectúa di­

cho procedimiento en nuestro ·_laboratorio hasta el mame!!. 

to. Hay que aclarar qüe l"a·c:lénsidad urinaria mide el -

peso de los. so lutos r<Xa ~srnolaridad depende de la con-

. cent ración, -de-·_._--~~-~~-_·i __ C_D·~:a,~:·--i ___ ~depeJldi ~ntemente de- su pé·s_o ~ 
por lo tanto .refle{~·"rn'~]ofil~<c•i:iacidad renal de .concen_ 
tración, se·_ in~f1'ci00~:.:-q·u~·,_--~-o·-n·-:c~~ceñtraciones' ba.jaS de -
so lutos .la d~i;$;cj~,lij; l~ ~.~bl~ridad se. coordi~an . bien 

... ,..-~'_;,._;-,';,<>o',i,•'.:,·::-.-•'."'•'~"·._·: ... ;·.,. '.:O-.,:·•:-_-. ::···-·.·:/'--_·;;_._,J,'.-.· .. ·- _·: 

C57l, señalando ·que di,~has concentraciones .f~erorl al.tas, 
en nue~t ~º ··:pª~:; e-n.t_e·; :: .. h_a_.bi·é~do·; ·,;·º·-~_;_(la-·-:·~-~At-~~{~~~-~--,:·::c~·~re't~ :· · 
ci6n de- la, ~ie~sidad c~ñ LB---o·s~~-la·~;d·id.:.'J~:i~~-~"i.a·~'~~:~Ll;_ 

· Al igual que l~ eneont~ado por os~(;,i~~.(~37)>~~con 
tramos un FENa en rangos supe~io~e~id~''.'"{:'.'~ir~~lidad y­

por lo tanto superior • t• un1'<lad :~"¡, ~t: ~;,~ieni:~ ·can -

SSIHAD que es estadisticamenfecsiiJnificativa en reta---
• •'_, 1: • ,, -.,. .••• ' 

ción al promedio obtenido en los niños .sii{ SSIHAD. Lo -

anterior indica que cuando la excreción urinaria de Na 

se corrige con el volumen urinario a tr~vés de la rela­
ción de U/P de creatinina se hace evidente ta mayor ex­

creción urinaria en los niños con SSIHAD, por lo tanto 

el FENa filtrado, en rangos superiores de la normali-­

dad y arriba de ta unidad puede convertirse en un dato 

de sospecha del síndrome. 

En el estudio no se observaron diferencias estadis 

ticamente significativas de la relación Na/K urinario -

en todos los grupos de pacientes pensamos que esto haya 

sido debido a que todos ellos tuvieron cifras elevadas 

de Na urinario en relación a tas del K. Una probable -

explicación alternativa a la poca difetencía de la ex--
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creción urinaria, de solutos en_todos los grupos de pa-­

ci entes estudiados :-púe'de: s·~·r_ Que· -,,en. t~dos·: loS casos se 
. -. . -, __ '--_-_· .... _ ":"' ·_- ___ ,_, .< - - ··::',' ·/·- :· : '_ 

indicó restricción deVaportehidricÓ' C37); ,Eri ,Ló, refe-
- . - - ,, ' - .. ,·,- ---·-.. . - ' '· . 

rente ·al Párr-af·O.\ anier_1·a·r;,~:.deb~~,;·_·c4~~-n-t'a-~S_e_:;_'qU~ :: d~b_ido a 
' ' - ', .-.-- .:·-· :- ., ·¡,,· :·_;:_· '.'.- -~---<----':: -'.·'.'.- _;_;-_ •. : ·)·_,·-;_,,'.-'\"'.".:''.'i~".-' :.- ·_':._- - -;.,.-_-.: ,,,_. '-"'.":: _.. ·. 

la incapaCidaCL Pa~a:-_e·xc-ret a·r;·~_á'9üa:.'_es·,:·el-';,.hecho 'centra t--_..:-
. . . : ' _.:;---- -. '•:"<'-';;.~.:,,,-<;_:''_'"-~;~·· ::;, .. \f i,1;>.'; ... .-;~;.·-~_;,'.(·.'~:·,"}:·'··:-<~;,,_._._t.>.:.;·_-_;~---..-:.::.-. : :.- ·• 

de L, SSIHAD,, pued.e'< prevenirse/el ,desorrol L,o,'de, Las'. comp Ll, 
cae iones' hid.ro~·Le~:t.rO lit; ~-~,~----~ar·~·ct~-~; ·sti·c~-s :'de· ·di ~h~- · 
sindrome por m~dio de l'a restricción ,de li~~ido's::, Esto 

ha llevado a 'ta -·recomendaci6~ de ·reali~ar. ~na-res-tricción 
estricta en el aporte de l iquidos en los· pa:~ient.-es _;c-~¡,··:­
diagnóstico de infección del SNC o TCE severo. 

EL efecto de la indicación de restricción hidrica 

en los pacientes estudiados, se hizo evidÍ!~t~ :-~~<-:e"t·:~-~-a:~~­
llazgo de valores de depuración de "agua l;_b-reº.:~-{~fe·r_i_ó"- _ .. 

res a la unidad en todos los casos, lo _cual:~.~i:,~1?r1··~fi;ó~·:a-. 
evitar el des arrollo de hi ponat remi a en-- -ta-~ ~~yo-~i a--~'d'e'i~--

.. -: - "-· ..... .-, '.-

los pa e i entes. . , __ .··:.;!{~{;:.~J~~~-f~":~:~;-;;~~~J.~.~:f:~·:_ .. '. 
Por lo tanto el método más útil ,parattratar1:_el:.-'·:<·,':-., 

, •• '-- ':'-:'(.::·-1,,-.,;·.;:~{., ~'!.~-·,,~,·:: ._ -., / 
SSIHAD Lo constituye La restricción de. Liquidos,' .. ya·.ciue 

un balance negativo de agua disminuye. eL _\/O LU'_~en-.'-eXt'rac_! 
lular, reduce la filtración glomerular, increm~nta la 

reabsorción tubular proximal de Na, favorece el paso -­

de Na y agua intracelulares hacia el espacio in'tracelu­

lar e incrementa la secreción de aldosterona. Con este 

manejo la resolución de este síndrome es relativamente -

rápida máxime si se agrega al manejo furosemide. Se ha 

reportado que con esta terapéutica desaparecen las alte­

raciones clínicas y bioquímicas del SSIHAD en valores ex 
' tremes de 2 a 6 dias (4). 
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