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- "ABSTRACT

'RESUMEN

Justificacion: La hiponatremia es una causa frecuente de
admision a los servicios de urgencias. Se han identificado
diversos factores que pueden influir en la severidad y evolu-
cién de la enfermedad. No existe en nuestro medio una
revision sistematica de los probables factores asociados con
unaevolucion inadecuada, las manifestaciones clinicas mas
frecuentes y su correlacion con los niveles de sodio. Material
y Métodos: Revision retrospectiva de 108 nifios entre un
mes y 16 anos que ingresaron a Urgencias del Instituto
Nacional de Pediatria con sodio sérico (NaS) < a 135. Se
clasificaron en nifios con hiponatremia leve (NaS 125 a 134
mEg/L), moderada (120 a 124 mEqg/L) y severa (NaS < 120
mEg/L). Se evalud la edad del nifio al momento del evento,
el tiempo transcurrido entre el inicio de las manifestaciones
clinicas y su llegada a la Institucion; las manifestaciones
clinicas, el tratamiento establecido y el cambio en el sodio.
Se efectud andlisis de asociacién mediante Chi cuadrada,
bldsqueda de diferencias con ANOVA 6 Kruskall-Wallis y
andlisis de regresion logistica para establecer un modelo
multivariado de riesgo. Resultados y conclusiones: Ni la
severidad ni el tipo de hiponatremia se vieron influidas por la
edad del nifio, el género ni el tiempo de evolucion. Las
manifestaciones neuroldgicas graves (crisis convulsivas,
estupory coma), fueron mas frecuentes a menor concentra-
cién sérica de sodio. El incremento de los niveles séricos de
sodio norebasd 0.7 £ 0.2 meg/hora en promedio después de
iniciar el tratamiento. El analisis multivariado indica que el
nivel sérico de sodio asi como el tiempo de evolucion del
padecimiento son factores de riesgo significativo para el
desarrolio de manifestaciones neuroldgicas severas.

Palabras clave: Hiponatremia, factores de riesgo, urgen-
cias, crisis convulsivas, coma.

Background: Hyponatremia is a frequent cause of admission
to emergencies departments. Some clinical and epidemiolo-
gicalfactors, which caninfluence the evolution of hyponatremic
patients, have been identified. It doesn’t exist in our country
a systematic revision of the probable factors associated with
an inadequate evolution, the more frequent clinical
manifestations and their correlation with the sodium levels.
Material and Methods: Retrospective revision of 108 cases
of children 1 month to 16 years that entered to Emergency
Department atthe Instituto Nacional de Pediatria with sodium
(NaS) < to 135. They were classified in children with mild
(NaS 125 to 134 mEq/L), moderate (120 to 124 mEg/L) and
severe hyponatremia (NaS < 120 mEg/L). The age atthetime
of the event, the time passed between the beginning of the
clinical manifestations and its arrival to the Institution, the
observed clinical manifestations, the established treatment
and the change in sodium was evaluated. An analysis of
association by means of square Chi, search of differences
with ANOVA orKruskall-Wallis and logistic regression analysis
to establish a multivariate model of risk was made. Results
and conclusions: Neither severity nor the type of hiponatre-
mia were influenced by the age or the time of evolution.
Severe neurological manifestations (seizures, stupor and
comma), were more frequent with low serum sodium levels.
The increase of the sodium levels don’t exceed in 0.7 + 0.2
mEg/hour prior the beginning of treatment. The multivariate
analysis indicates that sodium level as well as the time of
evolution are factors of significant risk for the development of
severe neurological manifestations.
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ANTECEDENTES

La hiponatremia (NaS < 135 mEq/L), es una causa
frecuente de ingreso de pacientes a los servicios de
urgencias pedidtricas. De acuerdo al déficit de sodio, se
puede clasificar en severa (NaS < a 120 mEq/L),
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Cuadro 1. Patologias generadoras de hiponatremia en ninos

Agua corporal Agua corporal

Agua corporal

Agua corporal Agua corporal

disminuida disminuida aumentada aumentada aumentada
NaU< 20 mEqg/L NaU> 40 meq/L sin edema con edema con edema
NaU variable NaU< 20 mEg/L Nal> 40 mEqg/L
Diarrea Diuréticos Secrecion excesiva Sindrome nefrotico Insuficiencia renal aguda
de ADH
Vomitos Tubulopatias Insuficiencia cardiaca Insuficiencia renal cronica
Quemaduras Deficiencia de Insuficiencia hepatica
glucocorticoides
lieo Hipotiroidismo

moderada (NaS entre 120 y 124 mEq/L) o leve (NaS
entre 125y 134 mEq/L). Lasconcentraciones de Na$S >
124 mEqg/L, rara vez causan manifestaciones clinicas
importantes; por el contrario, si los niveles son inferio-
res a 115 mEqg/L frecuentemente se acompaian de
manifestaciones graves '. El tipo y la gravedad de los
sintomas dependen, entre otros factores de la edad del
paciente, de la magnitud y de la velocidad de instala-
cién de la hiponatremia 2 La rapidez de instalacion de
la hiponatremia puede ser aguda (instalacién en 24
horas o menos) y crénica (mas de 24 horas). Las
manifestaciones clinicas de la hiponatremia aguda son
diversas y afectan practicamente todos los 6rganos y
sistemas de la economia. A nivel neuroldgico escomun
observar apatia, anorexia, nduseas, vomito, agitacion,
cefalea, alteraciones de la conciencia, convulsiones y
coma. Las manifestaciones cardiovasculares de la hi-
ponatremia depende principalmente del volumen san-
guineo efectivo . Desde el punto de vista endocrinolé-
gico, una disminucién del volumen circulante, libera
hormona antidiurética HAD, la cual aumenta la resor-
cion renal de agua y paraddjicamente puede potenciar
el estado de hiponatremia *5. La reaccién renal a la
hiponatremia es la produccién de orina diluida, proce-
$0 que se anula en mayor o menor grado por la presen-
ciade HAD 7. Laconcentracidn urinaria de sodio varia
con la patologia que produjo la hiponatremia (cua-
dro 1). Los pacientes con hiponatremia crénica pue-
den sufrir debilidad focal, hemiparesias y ataxia. El
tratamiento de la hiponatremia depende de la concen-
tracion sérica de sodio, de las manifestaciones
neurolégicas presentes y del volumen del liquido
extracelular (LEC) 7. En general, todo paciente con
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manifestaciones neuroldgicas serias (somnolencia, le-
targo, coma con o sin crisis convulsivas) con o sin Na§
< 120 mEq/L debe recibir correccién rapida (60 minu-
tos) de los niveles de sodio llevando el NaS al menos a
125 mEqg/L [Na por administrar en carga rdpida 125 -
NaS informado x (peso x % de agua corporal total)].
Una vez administrada esta carga de sodio, se debe
determinar nuevamente la concentracién sérica de
sodioy completar el tratamiento de acuerdo a la causa
que generdlahiponatremia. En pacientes con disminu-
cién del agua corporal hay que corregir la deshidrata-
ciénycompletarla correccién de la hiponatremia en un
lapso de 24 horas mediante la férmula: Na por adminis-
trar en 24 horas = [135 - NaS§ informado después de la
carga x (Peso x % agua corporal) + Na de manteni-
miento]. En pacientes con aumento del agua corporal
y sin edema (secrecién excesiva de ADH), sélo se
requiere restriccion de liquidos por administrar, sin
necesidad de corregir el sodio. Finalmente los pacien-
tes hipervolémicos requieren restriccién de agua y de
sodioyen ocasiones administracidn de diuréticos ™. La
complicacion mas importante de la hiponatremia ge-
neralmente debida a un tratamiento inadecuado se
conoce como sindrome de desmielinizacidén osmotica;
sc presenta con mielinolisis pontina central y
desmielinizacion de las neuronas mielinicas extrapon-
tinas cuando la correccién es muy rapida (més de
0.5mEgq/hora o més de 12 mEq en 24 hs) o cuando la
correccién de hiponatremia es excesiva y causa
hipernatremia '%12,

En México se han descrito algunas series de casos
de hiponatremia pero no existen estudios pediatricos
para evaluar el curso clinico de estos pacientes, ni
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Etiologia de la hiponatremia

1 Hiperplasia suprarrenal 6 Tercer Espacio (Peritonitis)

2 Tubulopatia perd. de sal 7 Sec. Excesiva de ADH

3 Vémitos por enteritis 8 Insuficiencia cardiaca

4 Diarrea infecciosa 9 Sindrome nefrético

5 Sondas/Fistulas 10 S. Cerebral perdedor de sal

Figura 1. Causas de hiponatremia en ninos

hubo diferencias significativas segln la
severidad dela hiponatremia, paralapre-
sencia de irritabilidad, crisis convulsivas,
somnolencia, estupor y coma (cuadro 2).
Se compararon posteriormente, median-
te ANOVA para muestras repetitivas, las
mediciones periddicas de sodio en los
tres grupos, después de iniciar el trata-
miento descrito, (figura 2). Finalmente
se compararon mediante ANOVA los
valores de sodio urinario, potasio séricoy
urinario y de glucosa de acuerdo a la
severidad de la hiponatremia; no hubo
diferencias estadisticamente significati-
vas (cuadro 3).

Analisis por tipo de hiponatremia. Se
dividié la muestra en cuatro grupos: 1)
Hiponatremia hipovolémica extrarrenal.
2) Hiponatremia hipovolémica de causa
renal. 3) Hiponatremia euvolémica. 4)
Hiponatremia hipervolémica extrarrenal.
No se incluyé paciente con hiponatremia
hipervolémica de causa renal. No hubo
«diferencias estadisticamente significati-
vaspor edad ni género en estos subgrupos.
Como era de esperarse ¢l total de casos
de deshidratacién pertenecieron a los

bucién de acuerdo a la severidad de la hiponatremia
(x22.45,p.87). No se observaron diferencias en cuanto
alaseveridad de la hiponatremia, del tiempo de evolu-
ciénentre el inicio de las manifestaciones neurolégicas
sugestivas de hiponatremia y la llegada a la institucién
(20.4 £ 22.9 h para hiponatremia leve, 20.8 + 20.8 para
la moderaday 19.4 = 15.9 para la severa; K-Wallis .03,
p .97). Al analizar las manifestaciones neurolégicas

Cuadro 2. Manifestaciones clinicas de acuerdo a la severidad de la hiponatremia

grupos 1y 2 con 24 casosen el grupo 1y 16 casos en el
grupo 2. En forma similar al andlisis previo, no se
observaron diferencias significativas en el tiempo de
evolucién de las manifestaciones neuroldgicas (grupo
1:18.1+ 18.5; grupo 2: 24.4 + 20.5; grupo 3: 21.4 + 10.8;
grupo 4: 18.5 = 26.8 horas; F ANOVA .68, p .56). Se
efectud en forma similar el andlisis de las manifestacio-
nesclinicas. Nose hallaron diferencias estadisticamen-
te significativas entre los grupos.
Se analizaron los niveles séricosy

urinarios de sodio y potasio, asi

Manifestacién NaS125a134 NaS115a124 NaS>115 X2 p como los de glucosa sérica por
(%) (%) (%) grupoe; se hallaron diferencias
estadisticamente significativas de
— Ataque al estado general 48.8 50.0 57.9 45 .79 los valores de sodio urinario,
~ Anorexia 174 7.5 16700699 sotasio sérico y glucosa entre los
— Nausea 114 4.9 0.0 29 .23 .
_ Vémilo 335 400 3.3 47 8 grupos (cuadro4). Fmalmepte se
- Irritabilidad 17.0 26.2 684 175 o001 incluyeron la edad del paciente,
_ Cefalea 6.4 o4 53 82 66 el tiempo de evolucién de la hi-
— Crisis convulsivas 0.0 429 684 377 00001 ponatremia y el nivel basal de
~ Somnolencia 21.3 23.8 526 747 .03  sodiosérico enun modelo multi-
— Estupor 0.0 438 31.6 204 00004 variadoderegresiénlogisticapara
- Estado de coma 0.0 0.0 15.8 144 .0007  establecer una ecuacién de pre-
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diccion de riesgo de desarrollar crisis

convulsivas. Los niveles de sodio séricoy 140
las horas de evolucidn fueron factores de
riesgo significativos; se desarrollé con 1951
ellos la siguiente ecuacién:
Riesgo para desarrollo de crisis 1307
convulsivas: -28.3 + .23 (niveles séricos -
de sodio al ingreso) + .033 (horas de g 1251
evolucion). b
£ 1201
. k7
DISCUSION Y CONCLUSIONES g ..l — - Hiponatremia leve
3 (NaS 125 a 134 mEg/L)
Este estudio muestra la importancia de —— Hiponatremia moderada
la identificacion temprana de la hipo- 10 (NaS 115 a 124 mEg/L)
natremia, patologia que frecuentemen- e Hiponatremia severa
te complica diversas enfermedades ob- 105 (Na$ < 115 mEq/L)
servadasconcierta frecuenciaenla prac- 00

tica pedidtrica diaria: ndusea y vémito
secundarios a gastroenteritis, asi como
en la practica pedidtrica supraespecia-
lizada: sindrome cerebral perdedor de
sal, hiperplasia suprarrenal congénita.
Establece la importancia de
brindar tratamiento oportu-
noy temprano para evitar ma-

NAS1 NAS2 NAS3 NAS4 NAS5 NAS6E NAS7 NAS8  NASQ

Figura 2. Cambios en la concentracion de NaS después del tratamiento.

Cuadro 3. Valores del sodio y potasio sériccs y urinarios
y glucemia de acuerdo a la severidad de la hiponatremia

nifestaciones neurologicasse- o400, NaS 125a 134 NaS 115 a 124 NaS < 115 F p
veras que pueden condicio- (x+ds) (x+ds.) (x=ds.)
nar morbilidad importante:
crisis convulsivas y estado de  Nau (mEg/L) 44,3+ 346 525529 23.3+27.8 122 30

oma. Destacar la seguridad
¢ d segur KS (megq/L) 5.09 2.0 56+1.9 4.8+152 137 25
de los esquemas terapéuticos
referidos que si bien no fue- KU (mEqlL) 25.6 £ 26.6 36.1 £25.7 19.4111.9 151 23
ron sometidos a 3“31}515 de  Gicosa (grdL) 113+ 43 125 + 66 150 + 168 89 .41
brazosparalelos (estudio com-
parativo), permite observar
cémo la frecuencia de compli- Cuadro 4. Comparacién entre grupos, de valores séricos y urinarios
caciones graves es relativa- de glucosa, sodio y potasio en nifios con hiponatremia
mente baja. A diferenciade lo
publicado en la literatura, no Pardmetro Hiponatremia Hiponatremia  Hiponatremia Hiponatremia
encontramos diferencias es- Hipovolémica Hipovolémica  Euvolémica Hipervolémica F p
tadisticamente significativas Extrarrenal Fenal

. (x+ds.) (x+ds.) (x+ds.) Extrarrenal
enel comportamiento de este (x2ds.)
trastornode acuerdoalaedad -
delpaciente, quizdsporquela - nag (megr) 12347 12448 123+8 1209 11 .36
mayoria de la muestra corres-
NaU (mEgq/L) 28 + 32 76 + 40 26 + 32 34 £52 36 .02

pondié a pacientes menores
de un afio. Se senala la necesi- KS (mEq/L) 46+16 6.2+24 4.6+ .77 51£1.0 48 .003
dad de contar con protocolos
dediagnoésticoy tratamientoes-
tructurados en forma sistema-

KU (mEg/L) 28+6 41 +29 11+10 23z 16 1.6 .20
Glucosa (gr/dl) 136 + 117 111+ 38 276 % 49 95 = 41 45 .006
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tica que permitan evaluar de una manera mas objetiva
el curso clinico y paraclinico de estos pacientes.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.

Ahmed AB, George BC, Gonzalez C, et al. Increased plasma
arginine vasopressin in clinical adrenocortical insufficiency
anditsinhibition by glucocorticoids. J Clin Invest 1967;46:111
Humes HD. Disorders of water metabolism. In Kokko JP,
Tannen RL (eds): Fluid and Electrolytes. Philadelphia, WB
Saunders, 1996; pp37-62.

Gruskin AB, Baluarte HJ, Prebvis JW, et al. Serum sodium
abnormalities in children. Pediatr Clin North Am 1982;29:907
Gross PA, Ketteler M, Hausmann C, et al. The charted and
uncharted waters of hyponatremia. Kidney Int 1987;32:567

Schmid PG, Abboud FM, Wendiing MG, et al. Regional

vascular effects of vasopressin plasma levels and circulatory
responses. Am J Physiol 1974;227:998

Schrier RW, Berl T, Anderson RJ. Osmotic and non-osmotic
control of vasopressin release. Am J Physiol 1979;236:F321
Sterns HR, Ocdol H, Schrier RW, Narins RG. Hyponatremia:
pathophysiology, diagnosis, and therapy. In Maxwell and
Kieeman (eds): Clinical Disorders of Fluid and Electrolyte
Metabolism. International Edition, McGraw-Hill, Inc. 1994;
pp583-616.

Sterns RH. The treatment of hyponatremia: Unsafe at any
speed? AKF Nephrol Letter 1989;6:1

Fried LF, Palevsky MP. Hyponatremia and hypernatremia.
Med Clin of North Am 1997,81(3):585-609.

. Steinsapir KD, Vinters H. Central pontine myelinolysis in a

child with the Shwachman-Diamond syndrome. Hum Pathol
1985;16:741

. Valsamis M, Perez Ns, Wright LD. Central pontine myelinolysis

in childhood. Arch Neurol 1971;25:307

. Gross P, Reimann D, Neidel J, et al. The treatment of severe

hyponatremia. Kidney Int, 1998;53:64 S6 to S11.

-

154

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
DELEGACION 1 NOROESTE DE DISTRITO FEDERAL, CIUDAD DE MEXICO

Invita a los profesionales de la quimica clinica

VI Jornadas Cientifico Culturales
de Quimicos Clinicos
Temas selectos

Del 27 al 30 de noviembre del 2000
De 8:00 a 15:00 horas

Auditorio Rafael Solana. Av. Instituto Politécnico Nacional y Eje Fortuna,
Col. Magdalena de las Salinas.
Inscripciones: (01) 57-47-35-00 ext. 3130, 1830, 2125, 2639, 2730.
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