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Hiponatremias: Numero de pacientes agrupados por enfermedad de base
(n=198 Hospital Garrahan)
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Table 4. Incidence of hyponatremia (Na<130 mmol/L) in children {under 18 years) with different neurosurgical pathologies operated on at
the Burdenko Meurosurgical Institute (2008—2014)

MNumber of operated MNumber of operated
N ik patholoey Numberaf oparsied children with ehildren with
hikiren hyponatraemia hyponatremia, %
Astrocytomas 1,047 (i 6.6
Craniopharyngiomas 411 41 10.0
Menineiomas 41 2 4.9
Ependvmomas 54 13 21
Consequences of TBI 106 1 0.a
Meurinomas il 1 iz

Germinomas and germ-cell tumors 105 11 10.5




La relacidn entre el agua corporal total y el sodio corporal total
determina el valor de la natremia
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Hino Nat relacion al Na+)
ipo Na
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e La hiponatremia puede ocurrir con normo, hipo o hiperosmolaridad plasmatica.
e Enla hipernatremia siempre hay hiperosmolaridad.



El sodio es el principal factor de influencia en el valor de

la osmolaridad plasmatica.
Como ésta no puede conocerse con seguridad por métodos
clinicos, se calcula:

OSM_=2 x [Na*] + [glucosa]/18 + [Urea]/3

El valor normal oscila entre 280 y 290 mosm/I.




Hiponatremia en pacientes neuroquirurgicos

Hiponatremia adquirida en el paciente hospitalizado:

v' La hiponatremia es el desorden electrolitico mas frecuentemente hallado en los pacientes
hospitalizados (10%).

v" En los nifios hospitalizados la infusion endovenosa de soluciones hipotdnicas es una de las
causas mas comunes en provocar este desorden.

v' Teniendo en cuenta que existe una multiplicidad de causas que estimulan la secrecién de
hormona antidiurética, se debe tener sumo cuidado con el monitoreo de los electrolitos para
detectar precozmente este desorden y corregir los aportes.

Las soluciones de mantenimiento deben ser pensadas e
indicadas de forma individualizada para cada paciente.




Secrecion inapropiada de hormona antidiurética (SIHAD)

Criterios:

Hiponatremia

Oliguria

Osmolaridad sérica < 275 mOsm/kg
Osmolaridad urinaria > 100 mOsm/kg
Clinicamente euvolémico o hipervolémico

Na* urinario > 20 mEq/l con ingesta normal de sodio y agua

D N N N N Y NN

Ausencia de insuficiencia renal, cardiaca, adrenal, tiroidea o
hipofisaria

v' Ausencia de uso reciente de diuréticos



Sindrome de pérdida de sal cerebral (CSW)

Criterios:

Hiponatremia

Poliuria > 3 ml/kg/hora

Osmolaridad sérica < 275 mOsm/kg
Osmolaridad urinaria > 100 mOsm/kg
Clinicamente hipovolémico

Na* urinario > 80 mEq/I con ingesta normal de sodio y agua

SR N N N R NN

Ausencia de insuficiencia renal, cardiaca, adrenal, tiroidea o
hipofisaria.

v Ausencia de uso reciente de diuréticos



Secrecion inapropiada de hormona antidiurética SIHAD
VS
Sindrome de pérdida de sal cerebral CSW

csw SIHAD

Volumen plasma ! 1
Balance de fluidos (-) (+)
Deplecion de volumen (por clinica) (+) (-)
Peso corporal ! 1
Hematocrito ) !
Uremia ) !
Balance de sodio ! !
Sodio en orina ™ 1
Osmolaridad plasma ! 1
Osmolaridad urinaria ) ™
Actividad renina plasmatica ! !
Aldosterona plasmatica ! 1
Concentracién de ADH suero N6 | 1
Tratamiento con liquidos Reposicién Restriccién




v’ Realizar un diagndstico diferencial adecuado entre estas dos patologias es fundamental, ya que

el tratamiento es totalmente opuesto. Para ello es indispensable un estricto balance de
ingresos y egresos

El tratamiento del SIHAD consiste en la restriccion del ingreso de agua al organismo. Si la

hiponatremia es sintomatica se debera corregir en forma rapida.
(Nivel de evidencia bajo — Recomendacion Fuerte)

En el CSW el tratamiento consiste en la reposicion de volumen por

medio de generosos aportes de agua y sodio, en los casos leves se
& puede intentar por via oral; si no tolera 6 las pérdidas por diuresis
A . . e 7 . [ ré .o

son inmanejables se repone con solucion fisioldgica EV.

] Si el uso de solucidn fisioldgica es insuficiente, se puede utilizar
cn fludrocortisona 0,1 mg/dia VO (hasta 0,4 mg/dia),
mineralocorticoide con alta potencia para retener sodio a nivel
renal, siempre realizando un cercano control del potasio ya que
puede ocasionar severas hipopotasemias.

(Nivel de evidencia bajo — Recomendacidn Debil) 4%°152



Drenajes de LCR

v" EI LCR tiene un contenido de sodio equivalente al plasma; por lo que la salida si no
es repuesta conduce a la hiponatremia.

v" Se repone en forma continua o cada 6 horas, en forma endovenosa con solucion
fisioldgica (154 mEq/| de sodio) o Ringer (130 mEg/I de sodio) volumen a
volumen, o con solucion bebible de cloruro de sodio por via oral (4 mEq de sodio

por ml).
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Hiponatremia en pacientes neuroquirurgicos

Drogas que pueden producir hiponatremia:

Estimulan la liberaciéon Potencian la ADH Mecanismo
de ADH en riién desconocido
Carbamazepina Ciclofosfamida Haloperidol
Antidepresivos Amitriptilina
Clofibrato Anfotericina B
Clorpropamina
Opioides

Ademas de los diuréticos...




Diabetes insipida central

Caracteristicas:

Es causa de las hipernatremias mas severas
Hay falta de liberacién de ADH por el SNC
Hay poliuria

Osmolaridad sérica siempre aumentada
Osmolaridad urinaria < 100 mOsm/kg

Clinicamente normo/hipovolémico

DN N NN U NN

Responde a la administracion de desmopresina

En este caso ademas de la reposicidon de agua se debe utilizar desmopresina comenzando
con 0,025 ml/dosis intranasal 6 1 compr. de 0,1 mg por dia VO e ir titulando la dosis.
(Nivel de evidencia medio — Recomendacion Fuerte) >>°¢



v' Anamnesis: antecedentes familiares, enfermedad de base, antecedentes de oliguria
o poliuria, polidipsia, ingesta de diuréticos, etc.

v' Tiempo de evolucién: determinar si es aguda (menor a 48 horas de evolucién) o
crénica segun los antecedentes y la historia clinica. Si no se puede definir el tiempo
de evolucion de la hiponatremia, se puede realizar TC (6 RMN) en busca de edema
cerebral.

v' Examen fisico: se orientara a determinar el estado de la volemia del paciente y los
signos y sintomas asociados al déficit de sodio.

v Estado de hidratacion.

Signos vitales. Tension arterial.
Pulsos periféricos.

Relleno capilar.

Edemas, ascitis, tercer espacio.

AN NN NN

Exhaustivo examen neuroldgico.




v' Balance: es fundamental realizar balance estricto para comprender y tratar
adecuadamente.

v' Exadmenes complementarios:
v' En sangre: lonograma; urea; glucemia; estado acido-base.
v' En orina: glucosuria; cetonuria; densidad; eventualmente ionograma.

v" Osmolaridad (OSMu): En la hiponatremia hipoosmolar sirve para
diferenciar a pacientes con excrecion de agua libre normal (<100
mosm/I) de los casos con la excrecidn alterada (>100 mosm/I).

v’ Telerradiografia de torax: para evaluar el indice cardiotoracico si quedan dudas de la
volemia luego del examen fisico.




iMuchas gracias!
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Estan relacionadas a la disfuncién del sistema nervioso central, y son
mas importantes cuando la instalacion de la hiponatremia es rapida
(en un periodo de horas) y menor a 125 mEq/I.

v' Cefaleas

v Nauseas

v Vomitos

v" Calambres musculares

v Letargia

v" Desorientacion

v | | de los reflejos

v" Dafio neurolégico permanente
v Muerte

Immadiate effect
af hypatonic state

Pdoerrmunl bernin

~gsmaolyles

- i) Imprapar
{ tharagy
. i i imealalivgd Slenw
Irapid coaraction of ko it i s

Thir Frypofonec slabe]

!l WIIE.I"EH!H |
nal crned gy by osmnlalityl
Raipid

adapiation

Proper therapy
[sloww correction of tha
hypsotanic SLaTa)
Loss
Wiatar «— of sodiom, '
' _potassium,
" and chlaride |
T s rn odaldy b




Hiponatremia: Tratamiento

Hiponatremia
sintomatica aguda
Ve Ve
Sintomas Sintomas
severos moderados
e \VOmitos e Nauseas
e Convulsiones e Cefaleas
e Alteracion de e Leve
la conciencia confusion

Ante la presencia de hiponatremia aguda con sintomas neuroldégicos severos

infundir Cl Na* 3% en bolos de 2 ml/kg endovenoso.
(NIVEL DE EVIDENCIA INTERMEDIO — RECOMENDACION FUERTE)




o
Hiponatremia sintomatica aguda { Top
(sintomas severos) [ Lips

e

—Elcloruro de sodio al 3% se infunde en bolo endovenoso (en 5 a 10 min) maximo 100 ml.
- Se pueden repetir 1 o 2 infusiones mas si los sintomas persisten.

— Se espera que el sodio sérico aumente unos 2 mEq/L con esta infusion.

Es poco probable que la causa de la encefalopatia sea la hiponatremia si se logra aumentar el
sodio sérico en 5 mEq/L y los sintomas aun persisten.

—Rechequear el sodio sérico luego del 29° bolo y/o cada 2 hs durante la correccién.

Suspender la infusion de bolos de Cl Na* 3% al desaparecer los sintomas severos o si el sodio
sérico aumenta 10 mEq/L en las primeras 5 horas

- No se debe pretender llevar el sodio sérico a los valores normales.

Recordar que la restriccion hidrica sola, es un tratamiento insuficiente en casos de encefalopatia
- hiponatrémica.

Luego de la desaparicion de los sintomas de encefalopatia severa se debe continuar corrigiendo la
- hiponatremia teniendo en cuenta la causa desencadenante.



2. Hiponatremia cronica sintomatica:

Este es el caso en el que existe maximo riesgo de desmielinizacion osmatica si
la correccidn se realiza demasiado rapido. Por lo tanto no debe ser administrada
en menos de 20 horas.

Se realizara una correccion de la manera descripta anteriormente, pero con
un ritmo menor a 0,5 mEq/l/hora de ascenso de la natremia.
(Nivel de evidencia bajo — Recomendacion fuerte)?3 14

3. Hiponatremia hipovolémica:

Es la mas frecuente en pediatria, cursa con disminucién del agua corporal total (ejemplo:
diarrea); los sintomas son atribuibles a la hipovolemia. Puede presentarse:

 Con signos de shock: debido a la pérdida de agua. Se debera tratar el mismo con expansidén con

solucién fisiolégica o Ringer, y luego indicar las necesidades basales, pérdidas concurrentes y déficit
previo de Na+ y agua utilizando una preparacién acorde.

» Sin signos de shock: se aportara Na+ y agua segun necesidades basales, pérdidas concurrentesy
déficit previo o bien con solucién polielectrolitica (CI'Na* 60 mEg/l;, HCO3-Na* 30 mEq/l; CL-.K* 20
mEq/l; dextrosa 20 gr/l; sodio total 90 mEqg/l).

Si tolera la via oral utilizar sales de OMS. Si no tolera la via oral utilizar hidratacion
parenteral con soluciones de alto contenido en sodio (80-90 mEg/l. en dextrosa)

(Nivel de evidencia alto — Recomendacion fuerte)’®



Estan relacionadas a la disfuncién del sistema nervioso central, y son
mas importantes cuando la instalacion de la hipernatremia es rapida
(en un periodo de horas) y mayor a 160 mEq/I.

v Hipertermia
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