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Convulsion hiponatrémica con parada respiratoria

de etiologia poco comun
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Resumen

Las crisis convulsivas pueden ser la primera manifestacion de
una patologia insospechada. Junto con el tratamiento anticon-
vulsivo, es necesario un protocolo de actuacion dirigido a des-
cartary tratar las posibles causas reversibles. Las convulsiones
por hiponatremia son una manifestacion de méaxima gravedad
con claro riesgo vital, por lo que es necesaria una rapida actua-
cidn que eleve la natremia y la osmolaridad a cifras de seguri-
dad. Una causa infrecuente de hiponatremia en los lactantes
es la pérdida renal de sodio, secundaria a una infeccién del
tracto urinario. Su origen parece deberse a una resistenciaa la
accion de la aldosterona en los tibulos renales.

Presentamos el caso clinico de un lactante de 49 dias de vi-
da, que presenté una crisis convulsiva y una parada respirato-
ria en el contexto de una hiponatremia grave (Na*: 110 mEq/L).
El urocultivo confirmd una pielonefritis por Enterobacter aero-
genes, y la ecografia una pielocaliectasia bilateral con cisto-
grafia normal, sin evidencia de reflujo vesiculoureteral.
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Abstract

Title: Hyponatremic seizure with respiratory arrest uncommon
etiology.

Seizures may be the first symptom of an unsuspected patholo-
gy. Anticonvulsant treatment also requires a protocol of action
aimed at dismissing and treating any possible reversible causes.
Seizures caused by hyponatremia are extreme severity life-threat-
ening manifestations and urgent action is required in order to rise
serum sodium and osmolarity to security levels. A rare cause of
hyponatremia in infants is the sodium loss secondary to urinary
tract infection. Its origin is due to a tubular renal resistance to the
action of aldosterone in children with urinary infections.

We would like to report the case of a 49-day infant presen-
ting seizure and respiratory arrest in the context of severe hy-
ponatremia. Enterobacter aerogenes growth in the urine cul-
ture confirmed pyelonephritis and the ultrasound scan showed
a bilateral pyelocaliectasis with normal cystography, not show-
ing vesicouretal reflux.
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Caso clinico

Lactante de 49 dfas de vida, que acudid a la consulta por presentar
palidez y movimientos extrafios del brazo izquierdo. Estaba afebril
y presentaba un rechazo de la alimentacion en las Gltimas 6 horas,
sin vémitos. Destacamos los siguientes antecedentes personales:
edad gestacional de 36 semanas, parto gemelar, peso al nacimien-
tode 3.110 g, peso al ingreso de 3.240 g, alimentacién con férmu-
la correctamente preparada y simultdnea con su hermano gemelo.

Inmediatamente tras su ingreso, el paciente presenté movi-
mientos clénicos del brazo derecho, seguidos de convulsiones
ténico-clénicas generalizadas, que a los 3 minutos se compli-
caron con una parada respiratoria que precisé intubacion vy
ventilacion asistida.

En las pruebas complementarias destacaban los siguientes pa-
rametros: sodio plasmatico 110 mEq/L, osmolalidad 229 mosm/kg,
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urea 53 mg/dL y creatinina 1,3 mg/dL, con glucemia y potasio
normales. El hemograma no mostraba alteraciones. Tras diag-
nosticar una hiponatremia grave con micrométodos (iSTAT®),
se administraron 15 mL de suero salino hiperténico al 3% en 5
minutos, con lo que se consiguié elevar la natremia a 119 mmol/L.
Las convulsiones cedieron al acabar de administrar el bolo, y el
nifio empezd a disparar el trigger del respirador. Ademas, se ini-
ci6 antibioterapia con ampicilina y cefotaxima, tras la recogida
del hemocultivo y el urocultivo. El nifio presentd una rapida
normalizacién de la actividad respiratoria, lo que permitié su
extubacion a las 6 horas del ingreso. Tras la recuperacion ini-
cial, se procedid a una correccion paulatina de la natremia con
suero glucosalino 1/3, y se estimé un 8% de deshidratacion pa-
ra corregir en 48 horas. A las 3 horas del ingreso se realizé una
bioquimica de orina, en la que se determinaron unas cifras de
sodio de 60 mEg/L y una osmolalidad de 293 mosm/kg, y se
calculé un indice de reabsorcién tubular de sodio del 81%. Los
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cloruros en sudor eran de 7 mmol/L. Las curvas de cortisol tras
la estimulacion con synacten y 170H progesterona fueron nor-
males en tres determinaciones. La ADH era normal, asi como la
aldosterona y la renina plasmatica. En el urocultivo obtenido por
puncion vesical se aislaron mas de 10° colonias de Enterobacter
aerogenes, sensible a cefotaxima v resistente a ampicilina. El
hemocultivo fue negativo. En la ecografia renal se observé una
pielocaliectasia bilateral, con pelvis renal derecha de 11 mm e
izquierda de 10 mm. La relacion corticomedular estaba conserva-
da. La cistografia era normal, sin reflujo pieloureteral. La ganan-
cia ponderal en 48 horas fue de 290 g.

En el seguimiento efectuado destacamos que las natremias
y la funcién renal han sido siempre normales y la RTNa* >99%.
El paciente no ha vuelto a presentar nuevos episodios de pie-
lonefritis y los controles ecograficos posteriores han demostra-
do la desaparicién de la pielocaliectasia. El desarrollo pon-
doestatural y psicomotor del paciente son normales hasta la
edad actual (3 afios).

Discusion

El lactante present6 crisis motoras parciales debido a una hi-
poosmolaridad muy grave por hiponatremia, con una generali-
zacion secundaria, seguida de una parada respiratoria. El cua-
dro se pudo controlar con la répida administracién de NaCl
hiperténico al 3%.

Un enfoque terapéutico rapido y adecuado sélo es posible si
se dispone de sistemas que permitan una determinacion rapi-
da, sencillay fiable de los principales valores de la bioquimica
hematica. Concretamente, nuestro dispositivo requiere sélo
0,10 mL de sangre y determina en 2 minutos la gasometria, la
glucemia y la concentracién de Na*, K* y calcio iénico.

Los casos de lactantes pequefios muy graves sin patologfa
previa requieren una investigacion de la patologfa infecciosay la
administracion de antibioterapia posterior hasta que se asegure
el diagnéstico. La obtencion de orina por puncion vesical, junto
con las alteraciones de la funcién renal que comentamos, permi-
tieron establecer el diagnéstico de pielonefritis y explicar la cau-
sa de la hiponatremia. En la puncién vesical realizada en el mo-
mento del ingreso sélo se obtuvo un volumen de 0,5 mL de orina,
que se remitié todo para el cultivo. En las muestras remitidas a
las pocas horas s6lo se determinaron la creatinina y los electro-
litos, pues no se sospechd la presencia de pielonefritis. El primer
sedimento se remitid a las 48 horas del ingreso del paciente, tras
recibir los resultados del urocultivo, que fueron normales. El
diagnéstico etioldgico hubiera sido imposible sin la obtencién
previa de una muestra adecuada y segura para el urocultivo.

El lactante no presentaba diarrea ni vémitos, y la prepara-
cion de la férmula era correcta. Tampoco presentaba aumento
de pérdidas de electrolitos por sudor. La hiponatremia sélo es
explicable por pérdidas renales, que se confirma con unas ci-
fras de Na* en orina al ingreso muy elevadas y de RTNa* muy
bajas, muy inapropiadas en un paciente con hiponatremia. El

peso al ingreso era casi idéntico al del nacimiento; la ganancia
ponderal tras el ingreso y los valores de urea y creatinina ele-
vados indican una deshidratacion leve-moderada. Las pérdidas
aumentadas de Na* y agua por la orina indican una disfuncién
renal con grave alteracion de la funcion tubular?.

La hiperplasia suprarrenal congénita es la patologfa subyacen-
te més frecuente, que puede conducir a un aumento de las pér-
didas renales de Na* e hiponatremia, pero suele acompafiarse
de hiperpotasemia, no observada en este paciente. Los estudios
posteriores de la funcién suprarrenal y la normalizacién de las
cifras de electrolitos en sangre y orina a los pocos dias del ingre-
so, sin recidiva de la hiponatremia, descartan esta posibilidad.

Conclusiones

Este paciente presentaba una infeccion urinaria por Enterobacter
aerogenes. Aunque la disfuncién tubular grave es una manifes-
tacion infrecuente de las pielonefritis, se han descrito casos de
hiponatremias secundarias a infecciones del tracto urinario en
neonatos y lactantes menores de 3 meses??. Sin embargo, en la
revision bibliografica no hemos encontrado casos publicados con
una hiponatremia y una clinica tan graves como forma de presen-
tacion. Su origen parece deberse a una resistencia a la accién de
la aldosterona en los tdbulos renales. La evolucién a largo plazo,
y el haber descartado el resto de posibilidades, permite concluir
que fue la infeccién urinaria la causa de la hiponatremia. Il
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