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La paz de un nifio
es la paz en piel de armifio
la paz de un bello ruisefior
cuando el Sefor quita sus penas
llenando de alegria y horas buenas
a quién mas le significa el poder del amor.

Es del nifio la blancura
la paz que da frescura, diamantina
una paloma que al nifio se asoma
y se le posa sin ningun temor
llenando de color con arco iris
para pintar su dolor con un marco
que significa ternura de corazon.

Con el nifio la paz se inflama
con la llama del valor superior
con la voz amorosa de un racimo
de silabas que salen de su propio
corazon para plantar con tacto
un canto que solo rime con amor.

Coronados los nifios por Dios amados
sin pena en la batalla porque no calla
la mano que intenta asesinar su pregon
porque se mata con el nifio el divino don
y cardos y penas quedaran sin el nifio de la paz
sin el nifio que vino a ensefiar con su inocencia
la ciencia de la firme y buena voluntad.

Victoria Lucia Aristizabal
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RESUMEN

Los desordenes de la homeostasis del sodio y del agua son comunes en
pacientes con traumatismo craneoencefalico, Neuroinfeccién y tumor cerebral.
Representan una causa importante de morbilidad y mortalidad en las Unidades
de Terapia Intensiva Pediatrica. Las alteraciones en la homeostasis del sodio y
agua pueden agruparse en: Diabetes Insipida Central (DIC), Sindrome de
Antidiuresis Inapropiada (SAI), Sindrome Cerebral Perdedor de Sal (SCPS).

Se realizo un estudio clinico, observacional, retrospectivo, transversal y
descriptivo, en pacientes con afeccion del sistema nervioso central, admitidos
en la Unidad de Terapia Intensiva, del Hospital Pediatrico de Legaria, del
periodo comprendido del 1 de enero 2008 al 31 de diciembre del 2008. Se
revisaron 120  expedientes, excluyéndose 41, de los 79 expedientes
analizados, 15.1% de los pacientes, presentaron alteraciones del metabolismo
del sodio y del agua, 33% de los pacientes cumplieron criterios para ser
clasificados con (SCPS), 42% de los pacientes (DIC) y ningun paciente cumplié
criterios para ser clasificado para (SAl) y 25% de los pacientes mostraron
hipernatremia con poliurias sin criterios para clasificados con algun sindrome.
En los pacientes que cumplieron criterios para ser clasificados con (SCPS) la
edad promedio fue 10+ 3.7 afios, tenian como etiologia Traumatismo
Craneoencefalico, Tumor Talamico y Tumor de Fosa de Posterior.

Presentaron en promedio 4+4.69 de dias transcurridos posterior al
Traumatismo Craneoencefalico o diagnostico de Tumor Intracraneal al dia de

presentacion del sindrome.



En los pacientes que cumplieron criterios para ser clasificados con (DIC), la
edad promedio fue 7.26+ 5.46 afos, tenian como etiologia, Tumor de fosa
de posterior y Traumatismo Craneoencefalico. No se reporto ningun caso
de Sindrome de Antidiuresis Inapropiada. La Etiologia mas frecuente
asociada a Diabetes Insipida Central y Sindrome Cerebral Perdedor de Sal
fue Traumatismo Craneoencefalico. El tiempo de presentacion en Sindrome
Cerebral Perdedor de Sal fue 4 dias y el tiempo de presentacion en
Diabetes Insipida Central fue de 2 dias .Es necesario realizar el protocolo
de los pacientes con alteraciones con alteraciones del sodio y del agua para

identificacion temprana y tratamiento oportuno.

Palabras clave: Sindrome Cerebral Perdedor de Sal, Diabetes Insipida
Central, Sindrome de  Antidiuresis Inadecuada,  Traumatismo

Craneoencefalico, Tumor intracraneal, Neuroinfeccion.



|. INTRODUCCION

La distribucion y el mantenimiento apropiado del balance del sodio son
esenciales para homeostasis. La regulacion del sodio es mantenido por el
volumen extracelular, el equilibrio entre la funcion hormonal, la funcién renal y el
sistema nervioso central.

La hiponatremia asociada a hipoosmolaridad puede condicionar edema en el
sistema nervioso central e incrementando la presion intracraneal interviniendo

en el flujo sanguineo cerebral. *

La osmolaridad plasmatica es el factor principal que determina la secrecion de
hormona antidiurética, en condiciones fisioldgicas normales, esta se libera de la
neurohipofisis cuando aumenta la osmolaridad plasmatica, siendo detectada por
las ceélulas osmorreceptoras que se encuentran en la region anterior del
hipotalamo, cerca del nucleo supraoptico, estos cambios osméticos aumentan
hasta el 1% en la concentracion plasmatica de sodio y otros solutos, estimulando
la liberacion de hormona antidiurética para producir modificaciones, en la
concentracion y flujo de orina. Con osmolaridades plasmaticas por debajo de
280mosm/It, los niveles de hormona antidiurética se mantienen bajos, por arriba
de esta cifra los niveles de la hormona aumentan en proporcion directa a esta
osmolaridad, produciendo sed y antidiuresis, impidiendo asi la deshidratacion y

la hiperosmolaridad.



Los cambios hemodindmicas medidos en la auricula izquierda, el cayado
aortico y el seno carotideo, a través del centro vasomotor llevan impulsos al
nacleo supraoptico, requiriendo una reduccion cercana al 10% del volumen
sanguineo para que esto suceda, liberandose hormona antidiurética. En
hipovolemias severas se aumenta la concentracion de la hormona 10 a 20

veces de sus niveles maximos produciendo vasoconstriccion.

Por otro lado, hay factores que pueden alterar la accion de hormona
antidiurética. Los estimulos colinérgicos y beta-adrenérgicos producen
estimulacién, asi como el estrés, el dolor y la émesis, también algunos
medicamentos como la vincristina, la ciclofosfamida y el clofibrato.

Hay dos condiciones patologicas que se relacionan con la pérdida o aumento en
su produccion. En el primer caso esta la Diabetes Insipida Central y el segundo
el Sindrome de Antidiuresis Inapropiada, donde hay liberacion continua de
hormona antidiurética debido a una osmolaridad plasmatica baja, pero sin

ningln estimulo fisiolégico, para que se libere hormona antidiurética.

La Diabetes Insipida Central (DI), es una condicion heterogénea que se
caracteriza por poliuria y polidipsia; se debe a una deficiencia de arginina
vasopresina.

En pacientes jovenes y nifios la causa es por una destruccion o degeneracion
de neuronas localizadas en el nucleo supraodptico y supraventricular del

hipotalamo.



Algunas causas de estas lesiones incluyen tumores intracraneales (germinoma y
craneofaringioma), histiocitosis de las células de Langerhans, procesos
inflamatorios, procesos autoinmunes y procesos vasculares, algunos casos son
raros por defectos congénitos en la sintesis de vasopresina de origen
autosémico dominante o ligado al cromosoma X, sin embargo del 30 al 50% de

los casos son considerados idiopaticos.>

La Diabetes Insipida Central es una complicacion frecuentemente después de
un dafio focalizado, como en cirugia intracraneal en aéreas como el hipotalamo y
la glandula pituitaria, y en dafio global en trauma craneoencefalico, eventos
hipoxicos - isquémicos, meningitis, encefalitis y hemorragia intracraneal.

En una revision por Lee et al., las causas principales de Diabetes Insipida
Central secundaria a hipoxia — isquemia fueron obstruccion de via aérea,

choque hemorragico y sindrome de muerte subita.

Lugo et al.,, reporto la presentacion de Diabetes Insipida Central en 7 casos
después de reseccion de tumor, 3 casos por infeccibn en sistema nervioso
central, 2 casos con paro cardiorespiratorio, 2 casos con hemorragia

intracraneal y un caso con hidrocefalia.

El diagnostico de Diabetes Insipida Central es basado en poliuria (>5ml/kg/hr),
Osmolaridad sérica (>300mosm/kg), sodio sérico (>145mEq/l), densidad

urinaria (<1.005) o osmolaridad urinaria baja (<300mosm/kg) o el diagnostico



puede ser confirmado con un control de la poliuria después del tratamiento con

acetato de desmopresina. *

El Sindrome Cerebral Perdedor de Sal (SCPS), es definido por Singh et al.,
como: Ante una lesion intracraneal hay excrecion de sodio y cloro, puede
deberse a diversas condiciones: expansion del volumen extracelular,
administracion de diuréticos, disminucion de aldosterona/deoxicorticosterona,
excrecion de sodio por excrecion de aniones de cloro, falla renal con dafo

tubular.®

Fue descrito en 1950 por Peters y cols, reportaron 3 pacientes con
padecimientos intracraneales (encefalitis, hemorragia intracraneal y poliomielitis
bulbar), cada paciente presento hiponatremia menor 120mEg/L, y perdida de
sodio por orina. Algunos autores tienen una hipotesis acerca de la causa del
Sindrome Cerebral Perdedor de Sal, concluyeron que se debe un defecto neural

directo en la regulacién de la actividad renal tubular. ®

El Sindrome Cerebral Perdedor de Sal, es causado por una liberacion de factor
natriurético por lo tanto se caracteriza por una uresis excesiva, con una
elevacion de concentracion de sodio urinario, pero con hipovolemia secundaria

a la secrecion de aldosterona y hormona antidiurética. ’



Es asociado principalmente a hemorragia subaracnoidea, aungque en neoplasias,
carcinomatosis y tuberculosis intracraneal pueden presentarse.

Jiménez et al., reporto 14 nifios con Sindrome Cerebral Perdedor de Sal,
posterior al dafilo en sistema nervioso central, 12 casos con procedimientos
neuroquirdargicos, 8 casos con tumores y 4 con hidrocefalia y 2 casos con

trauma craneoencefalico severo.

El Sindrome Cerebral Perdedor de Sal su diagnostico se basa en sodio sérico
<130mEqg/l, con sodio urinario (>120mEg/l), osmolaridad urinaria elevada

(>300mosm/kg) v uresis (>4ml/kg/hr), con un balance negativo en 24 horas. *

El Sindrome de Antidiuresis Inapropiada (SAl), definida por Bartter y Schwartz
en 1967, por hipoosmolaridad sérica, hipoosmolaridad urinaria, sodio urinario
elevado, hiponatremia.

Es la causa més frecuente de hiponatremia; ® el cual es condicionado por una
secrecion excesiva de hormona antidiurética, asociado a retenciéon de agua,

hipervolemia, y secundariamente una uresis y natriuresis.’

En 1981 Nelson y cols., reportaron 12 pacientes con padecimientos
intracraneales, trauma craneal, craneotomia secundaria a ruptura de

aneurismas.*°



Se caracteriza por incremento de sodio sérico, oliguria, y balances positivos. Los

liquidos y la restriccion de sodio es el tratamiento.™*

Las manifestaciones se caracterizan por hiponatremia (<135mEg/l), osmolaridad
sérica baja (<280mosm/l) expansion de volumen extracelular, oliguria, sodio

urinario (>18mEqg/l) y una alta osmolaridad urinaria.

El Sindrome de Antidiuresis Inapropiada ha sido documentado en hemorragia

subaracnoidea, trauma de craneo, infecciones, cirugias mayores y por drogas. *?

Ha sido reportado en pacientes con tumores cerebrales, abscesos, hidrocefalia y

hematoma subdural, infecciones del sistema nervioso central. *°

Se clasifica en: Tipo A en la cual existe una disociacion entre la secrecion de
hormona antidiurética y la osmolaridad sérica, es la clasica presentacion. El Tipo
B la secrecion de hormona antidiurética esta elevada a pesar de la regulacion
por la osmolaridad sérica. El Tipo C existe una supresion apropiada de la
hormona antidiurética en relacion a la osmolaridad sérica. EI Tipo D la
concentracion de orina, estd en ausencia de la hormona antidiurética,

relacionada con una mutacion del receptor de la hormona antidiurética. **



JUSTIFICACION

En la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Pediatrico Legaria, durante el
2008, el 75% de los pacientes hospitalizados tuvieron como motivo de ingreso,
afeccion en el Sistema Nervioso Central (SNC), (Traumatismo craneoencefalico
no quirdrgico, y quirdrgico, Tumores cerebrales, Neuroinfecciones, Estado

Epiléptico).

Los pacientes con afeccion en el sistema nervioso central cursan con
alteraciones en el sodio y agua, teniendo consecuencias potencialmente graves,
sobre el propio sistema nervioso central, de estos desordenes neuroendocrinos
no se tiene registro de su frecuencia, ni del tiempo de presentacion, asi como de
las caracteristicas de estas alteraciones. El desconocimiento de este problema

de salud tiene como consecuencia un retardo en el diagnéstico.

El diagndstico y el conocimiento de la frecuencia de estos padecimientos
determinaran la posibilidad de contar con el tratamiento de manera oportuna (ej.
Desmopresina, Fludrocortisona, soluciones hipertonicas). Por tal motivo se

realizo el presente estudio.



OBJETIVO GENERAL

Determinar la frecuencia de la Diabetes insipida Central, del Sindrome de
Antidiuresis Inapropiada y del Sindrome Cerebral Perdedor de Sal, en pacientes

con afeccion del sistema nervioso central.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar la etiologia del sistema nervioso central, asociada a Diabetes
Insipida Central, al Sindrome de Antidiuresis Inapropiada y al Sindrome

Cerebral Perdedor de Sal.

2. Determinar el tiempo de presentacion de la Diabetes Insipida Central, del
Sindrome de Antidiuresis Inapropiada y del Sindrome Cerebral Perdedor

de Sal.



II. MATERIAL Y METODOS

Se realizo un estudio clinico, observacional, retrospectivo, transversal y
descriptivo, en pacientes con afeccion del sistema nervioso central, admitidos en
la Unidad de Terapia Intensiva, del Hospital Pediatrico de Legaria, del periodo

comprendido del 1 de enero 2008 al 31 de diciembre del 2008.

Se revisaron expedientes de pacientes independientes de edad y género con
diagnostico de: Traumatismo Craneoencefalico quirdrgico y no quirdrgico, Tumor
Intracraneal o Neuroinfeccion. Los criterios de exclusion fueron: pacientes con
insuficiencia renal, pacientes con uso diurético, pacientes con sindrome
diarreico, pacientes con muerte cerebral. Los criterios de eliminacion fueron
expedientes incompletos, expedientes de pacientes trasladados a otras

instituciones hospitalarias.

Los criterios de clasificacion para Diabetes Insipida Central fueron: Uresis
mayor 5ml/kg/hr, Osmolaridad sérica mayor 300mosm/kg, Sodio sérico mayor
de 145mEq/It, Densidad urinaria menor 1.005, Osmolaridad urinaria menor de
300mosm/kg.

Los criterios para clasificacion para Sindrome Cerebral Perdedor de Sal: Sodio
sérico menor de 130megq/lt, Sodio urinario mayor de 20mEg/lt, Osmolaridad

urinaria mayor de 300mosm/kg, Uresis mayor 3mlkghr.



Por dltimo los criterios de clasificacion para  Sindrome de Antidiuresis
inadecuada fueron: Sodio menor 130mEqg/lt, Osmolaridad sérica menor
270mosm/kg, Sodio urinario mayor de 20mEq/Ilt, Osmolaridad urinaria mayor
200mosm/kg.

Las variables dependientes fueron Sindrome de Antidiuresis Inadecuada,
Diabetes Insipida Central y Sindrome Cerebral Perdedor de Sal. Las variables
independientes fueron niveles de sodio sérico, niveles de sodio urinario,
osmolaridad sérica, osmolaridad urinaria, densidad urinaria, uresis y balance
hidrico.

La recoleccion de datos se hizo a través de la revision de expedientes; se
tomaron datos como: edad, sexo, etiologia, fecha del traumatismo
craneoencefalico o diagnostico de tumor intracraneal o neuroinfeccion, fecha de
ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP), fecha de
presentacion de las alteraciones electroliticas, fecha de egreso de la UTIP,
niveles de sodio sérico, niveles de sodio urinario, osmolaridad sérica,
osmolaridad urinaria, densidad urinaria, balance hidrico y los datos obtenidos se
capturaron en hoja de Excel.

Se calculo el tiempo de presentacion de los sindromes posterior a los eventos
desencadenantes.

Las pruebas estadisticas utilizadas fueron promedio, desviacién estandar,
mediana, moda, asi como el empleo de graficas de paste y tablas.

Se trato de un estudio sin riesgo, conforme a lo establecido en la Ley General de

Salud.
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lll. RESULTADOS

Se revisaron 120 expedientes, del periodo comprendido del lero de enero al 31
de diciembre del 2008, con diagnostico de Traumatismo Craneoencefalico
quirdrgico y no quirdrgico, Neuroinfeccién y Tumor cerebral; se excluyeron 41
expedientes de pacientes por no concordar con el nombre, ndmero de
expediente, y expedientes incompletos, obteniéndose 79 expedientes para su
andlisis.

De los 79 expedientes analizados, 28 (35%) correspondian a pacientes del
género femenino, y 51 (65%) pacientes del género masculino, con edad

promedio 6.23+ 5.12 afios. (Figura 1).

FRECUENCIAPOR SEXO

B Femenino

@ Masculino

Figura 1. Gréfica que muestra la frecuencia de ambos generos en la poblacion estudiada.
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Se encontraron 7 pacientes con Neuroinfeccion, 6 (86 %) pacientes con
encefalitis viral, 1 (14%) paciente con absceso cerebral; (Figura2y 3).

Ocho pacientes con Tumores cerebrales, 1 (12.5%) tumor temporal izquierdo,
2 (25%) tumor de fosa posterior, 1 (12.5%) tumor talamico, 1 (12.5%)
meningioma, 1(12.5%) astrocitoma talamico, 1(12.5%) astrocitoma pilocitico, 1
(12.5%) germinoma, ninguno de los pacientes fue intervenido para reseccion

tumoral. (Figura 4).

FRECUENCIA POR ETIOLOGIA

M Neuroinfeccion
= Tumor

= TCE

Figura 2. Grafica que muestra la frecuencia de las diversas patologias en la poblacién estudiada.

FRECUENCIA DE NEUROINFECCION

m Encefalitis viral

M Abceso cerebral

Figura 3. Gréfica que muestra a la Encefalitis Viral como causa principal de Neuroinfeccion en la
poblacion estudiada.



FRECUENCIA DE TUMORES
INTRACRANEALES

B Tumor temporal

M| Tumor de fosa posterior
B Tumor talamico

B Meningioma

@ Astrocitoma talamico

O Astrocitoma pilocitico

aGerminoma

Figura 4. Grafica que muestra la Anatomia Patologica de los Tumores Intracraneales en la
poblacion estudiada.

Se reportaron 64 pacientes con Traumatismo craneoencefélico, de los cuales
13 (20%) requirieron de drenaje de hematoma epidural, 51 (80%) pacientes con

Traumatismo Craneoencefalico No Quirurgico. (Figura 5).

FRECUENCIA DE TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO

B TCE Quirdrgico
1 TCE NO Quirdrgico

Figura 5.Gréfica que muestra al Traumatismo Craneoencefalico No Quirtrgico como etiologia
mas frecuente de la poblacion estudiada.

13



En total 12 (15.1%) pacientes, presentaron alteraciones del metabolismo del
sodio y del agua, 4 (33%) pacientes cumplieron criterios para ser clasificados
con Sindrome Cerebral Perdedor de Sal, 5 (42%) pacientes con Diabetes
Insipida Central y ningun paciente cumplio criterios para ser clasificado para
Sindrome de Antidiuresis Inapropiada y 3 (25%) pacientes  mostraron
hipernatremia con poliurias sin criterios para clasificados con algun sindrome.

(Figura 6).

M Diabetes Insipida
W SCPS

Sin Criterios de Clasificacion

Figura 6. Grafica que muestra la distribucion de las diferentes alteraciones del sodio y del agua.
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En los pacientes que cumplieron criterios para ser clasificados con Sindrome
Cerebral Perdedor de Sal, la edad promedio fue 10+ 3.7 afos. Uno (25%)
correspondia al sexo femenino y 3 (75%) al sexo masculino. Tenian como
etiologia 1 (25%) paciente con Traumatismo Craneoencefalico, 1 (25%) paciente
con Traumatismo Craneoencefalico que requirié drenaje de hematoma epidural,
1 (25%) paciente con Tumor Talamico, 1 (25%) paciente con Tumor de Fosa de

Posterior. (Figura 7).

SINDROME CEREBRAL PERDEDOR DE SAL

B TUMOR DE FOSA POSTERIOR
B TCE QUIRURGICO

TCE NO QUIRURGICO
H TUMOR TALAMICO

Figura 7.Gréfica que muestra las etiologias asociadas a Sindrome Cerebral Perdedor de Sal

Presentaron en promedio 12.2+12.1dias de estancia intrahospitalaria y 4+4.69
de dias transcurridos posterior al Traumatismo Craneoencefalico o diagnostico

de Tumor Intracraneal al dia de presentacion del sindrome.
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Presentaron en promedio 12.2+12.1dias de estancia intrahospitalaria y 4+4.69
de dias transcurridos posterior al Traumatismo Craneoencefalico o diagnostico

de Tumor Intracraneal al dia de presentacion del sindrome. (Ver Tablal).

Tabla I. Caracteristicas clinicas de los pacientes
con Sindrome Cerebral Perdedor de Sal.

CARACTERISTICA VALOR (DE)
Dia de presentacion del sindrome 4+ 4.69
(dias)
Sodio sérico (meqg/l) 130.15 + 2.18
Sodio urinario (mosm/l) 222.58 + 67.69
Densidad urinaria 1.010 + 0.01
Osmolaridad serica (mosm/l) 330.25 + 47.82
Osmolaridad urinaria (mosm/l) 499.80+138.24
Uresis (ml/mg/h) 3.13+1.34
Balance (ml/ 24 horas) -632.4 + 358.32

En los pacientes que cumplieron criterios para ser clasificados con Diabetes
Insipida Central, la edad promedio fue 7.26+ 5.46 afios. Uno (20%)
correspondia al sexo femenino y 4 (80%) al sexo masculino. Tenian como
etiologia, 1 (20%) paciente con Tumor de fosa de posterior, 1 (20%) paciente con
Traumatismo Craneoencefalico Quirlargico con drenaje de hematoma epidural, 3

(60%) pacientes con Traumatismo Craneoencefalico No Quirargico. (Figura 8).
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DIABETES INSIPIDA

B TCE NO QUIRURGICO
® TUMOR DE FOSA POSTERIOR
W TCE QUIRURGICO

Figura 8. Grafica que muestra al Traumatismo Craneoencefalico No quirdrgico como etiologia
mas frecuente en Diabetes Insipida.

Presentaron en promedio 11.4+6.4dias de estancia intrahospitalaria y 2.20+1.10
de dias transcurridos posterior al Traumatismo Craneoencefalico o Diagndéstico
de Tumor intracraneal al dia de presentacién del sindrome. Las caracteristicas
de estos pacientes: niveles de sodio sérico promedio: 173.6+26.39, niveles
sodio urinario 147.5+85.36, densidad urinaria 1.000+0, osmolaridad urinaria
579.59+757.53, osmolaridad sérica 369.25+57.8, uresis 5.2+2.6, balance

- 676.04+156.14 (Ver Tabla2).
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Tabla Il. Caracteristicas clinicas de los pacientes con Diabetes Insipida Central.

CARACTERISTICA VALOR
Dia de presentacién del sindrome (dias) 2.20+1.10
Sodio sérico (meq/l) 173.6 + 26.39
Sodio urinario (mosm/l) 147.5 + 85.36
Densidad urinaria 1.000+0
Osmolaridad sérica (mosm/l) 369.25 + 57.8
Osmolaridad urinaria (mosm/l) 579.59 + 757.53
Uresis (ml/kg/h) 52+2.6
Balance (ml/ 24 horas) -676.04 + 156.14

Tabla Ill. Cuadro comparativo de caracteristicas clinicas de los pacientes con Sindrome Cerebral
Perdedor de Sal y Diabetes Insipida Central.

SINDROME DIABETES
CARACTERISTICA CEREBRAL INSIPIDA

PERDEDOR DE CENTRAL
SAL

Dia de presentacion del sindrome (dias) 4+ 4.69 2.20+1.10

130.15 + 2.18 173.6 + 26.39
222.58 + 67.69 147.5 + 85.36
330.25 + 47.82 369.25 + 57.8
499.80+138.24 579.59 + 757.53
-632.4 + 358.32 -676.04 + 156.14
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Durante el afio del estudio, la mortalidad fue de 14 pacientes con afeccion el
sistema nervioso central 11 (78%) pacientes con Traumatismo Craneoencefalico
y 3 (21%) pacientes con Tumores intracraneales.

La mortalidad en el grupo con criterios de clasificacion para Diabetes Insipida
Central fue de 2 pacientes, mientras que la mortalidad en el grupo con
criterios clasificacion con Sindrome Cerebral Perdedor de Sal fue de 2

pacientes.
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DISCUSION

Los desordenes de la homeostasis del sodio y del agua son comunes en
pacientes con traumatismo craneoencefalico, hemorragia subaracnoidea y tumor
cerebral. Representan una causa importante de morbilidad y mortalidad en las
Unidades de Terapia Intensiva Pediatrica. En nuestra serie la mortalidad fue de
17% en pacientes con alguna afeccion del sistema nervioso central, que
contrasta con lo reportado en la literatura, donde mencionan la mortalidad por

traumatismo craneoencefalico del 30% y tumores intracraneales del 22%. *°

En el grupo de pacientes con Diabetes Insipida Central la mortalidad fue del
40%, de los cuales el traumatismo craneoenceféalico fue la etiologia de ingreso
al estudio. La mortalidad en el grupo de pacientes con Sindrome Cerebral
Perdedor de Sal fue del 50%, la etiologia de ingreso al estudio correspondia a

tumor de fosa posterior y tumor talamico.

La poblacion estudiada es menor a las series reportadas, por lo explicaria la
menor mortalidad en nuestra serie, ademas que le disefio del estudio no
permite establecer relacion entre casualidad- causalidad de la etiologia de la

muerte.
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Las alteraciones en el metabolismo del sodio y agua pueden ser del tipo
hipernatremia e hiponatremia y pueden ser agrupadas en Sindrome de
Antidiuresis Inadecuada, Sindrome Cerebral Perdedor de Sal, Diabetes Insipida
Central y por otras causas, entre las cuales se encuentra el uso de soluciones

intravenosas.

Hiranrat et al., observo una frecuencia de trastorno electrolitico elevado del
45.57%, con un porcentaje de Diabetes Insipida Central del 29.3% (23 casos),
en pacientes con tumores cerebrales. Pero 8 de estos pacientes presentaban ya
la Diabetes Insipida Central, previamente a la cirugia por la que la incidencia
real de trastorno hidroelectrolitico tras la cirugia fue del 40% con un 21% de
Diabetes Insipida Central. ** En nuestra serie la Diabetes insipida fue la principal
causa representando el 42%, seguida del Sindrome cerebral perdedor de sal en
el 33% de los casos y un 25% de los casos de los cuales presentaron
hipernatremia y poliuria sin cumplir con criterios para ser clasificados en algun
sindrome neuroendocrino estudiado, probablemente relacionados con el uso
excesivo de soluciones hiperosmolares como parte de la terapéutica empleada
en este tipo de pacientes con afeccion del sistema nervioso central, o mal

manejo médico.

La principal causa de Diabetes Insipida Central en nuestra serie hasta en el 60%
de los casos fue el traumatismo craneoencefalico sin necesidad de tratamiento

quirurgico, seguido del traumatismo craneoencefalico quirdrgico y tumores
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intracraneales con un 20% respectivamente; coincidiendo la serie de Diabetes
Insipida Central reportada por Mohamad et al, en la cual reportan tumores
intracraneales en el 23% de los casos, sin embargo contrasta la localizacion de
los tumores en fosa posterior en nuestra serie con el predominio de tumores de

> ademas del reporte de solo el 3% a causa de

fosa anterior en su serie
traumatismo craneoencefalico, tomando en cuenta que la principal causa de
atencion médica y referencia en nuestro Hospital es el paciente con

Traumatismo Craneoencefalico.

Segura Matute et. al, reporto que la Diabetes Insipida Central aparecié en una
media de I9hrs y se autolimitd en una media de 73hrs tras el diagnostico,
excepto en un caso en que perduro un panhipopituitarismo tras la reseccion de
un astrocitoma supraselar por lesion en el eje hipotalamo-hipofisario™®

En nuestra serie el promedio de presentacion fue de 2.20+1.10 dias, solo se
reporto en un caso con tumor de fosa posterior y los demas eran traumatismos

craneoencefalicos.

Mocan et. al., documento en 14 de sus pacientes incremento de sodio urinario y
disminucién de sodio sérico, durante el desarrollo de hiponatremia el balance
fue negativo en 2 sus pacientes, en 3 de sus pacientes se reporto positivo y en
el resto neutro, con presencia de deplecién de volumen relativo.’

En nuestra serie todos nuestros pacientes cursaron con niveles de sodio

sérico bajo, niveles de sodio urinario alto con balance negativo.
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Kappy y Ganong describieron hiponatremia, sodio urinario alto, y poliuria en 7
dias posteriormente a un traumatismo craneoencefalico, con una duracion de 2
a 4 semanas. ° En nuestra serie el promedio fue 4 + 4.69 dias la etiologia
también fue de 2 casos con traumatismo craneoencefalico y dos caso con tumor

intracraneal.

Brimioulle S. et. al reporto en su estudio en pacientes con hiponatremia,
posterior a la cirugia con padecimientos como traumatismo de craneoencefalico
10+5 dias de estancia intrahospitalaria en la Unidad de Cuidados Intensivos, ° en
contraste con nuestra muestra en el Sindrome Cerebral Perdedor de Sal
nuestros pacientes estuvieron de 12.2+12.1dias de estancia intrahospitalaria y
nuestros pacientes con Diabetes Insipida Central 11.4+6.4dias de estancia

intrahospitalaria en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos.

Jiménez reporto, et. al, en 11 de sus 14 pacientes a las 48hrs manifestaciones
de Sindrome Cerebral Perdedor de Sal, 3 de sus pacientes lo presento entre
el 3y 1lavo dia, la duracion del sindrome fue de 6.3+5.5 dias con un rango 1 a
19 dias, con uresis 6.2 + 3.2mlkghr con balance negativo a las 24hrs ** 2°,
nuestros pacientes presentaron el Sindrome Cerebral Perdedor de Sal a los 4 +

4.69 dias, con uresis de 3.13 + 1.34 manteniendo balance negativo a las 24

horas.
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CONCLUSIONES

1. Las alteraciones del sodio y agua se presentaron en el 15% de los

pacientes estudiados.

2. La Frecuencia de Diabetes Insipida Central fue del 42% de los

pacientes con alteracion de sodio y agua.

3. La Frecuencia de Sindrome Cerebral Perdedor de Sal fue de 25% de los

de los pacientes con alteracién de sodio y agua

4. No se reporto ningun caso de Sindrome de Antidiuresis Inapropiada.

5. La Etiologia mas frecuente asociada a Diabetes Insipida Central y

Sindrome Cerebral Perdedor de Sal fue Traumatismo Craneoencefalico.

6. El tiempo de presentacion en Sindrome Cerebral Perdedor de Sal fue 4

dias y el tiempo de presentacion en Diabetes Insipida Central fue de 2

dias.
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