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ENCEFALOPATIA CRONICA NO PROGRESIVA SECUNDARIA A ENFERMEDAD
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HIPERNATREMICA: A PROPOSITO DE UN CASO.

Leyda Martinez (*), Jannetty Pantoja (*), Antonio Uzcategui (*)

RESUMEN:

El estudio en los tltimos afios de las enfermedades vasculares cerebrales en la infancia ha permitido el reconocimiento de los factores de
riesgo para este grupo etario. La hiperosmolaridad (policitemia, trombocitosis, hiperglicemia, hipernatremia), que a nivel del sistema
nervioso central provoca trombosis de vasos arteriales y venosos con ruptura de los mismos y sangramientos intracerebrales, subdurales,
subaracnoideos, puede ser causa de fendomenos isquémicos y/o hemorragicos cerebrales, conllevando a largo plazo a lesiones
estructurales. El presente trabajo se basa en la descripcion clinica y procedimientos diagnosticos de un niflo con encefalopatia crénica no
progresiva, secundaria a enfermedad vascular cerebral hemorragica por deshidratacion hipernatrémica, tomando los datos de la historia
clinica y la evaluacion directa del mismo. El paciente se evalu6 en Barquisimeto, estado Lara en el afio 2007. Arch Venez Pueric Pediatr
70 (4): 136 - 135
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SUMMARY:

Studies in the last years on cerebral vascular illnesses in childhood has allowed the recognition of risk factors for this age group. Increase
in osmolarity (increase in the viscosity of the blood, polycitemia thrombocitocys, hyperglycemia, hypernatrenia) can cause ischemic
phenomena and/or cerebral hemorrhage,causing long term structural lesions. The present work is based on the clinical description and a
boy's diagnostic procedures with chronic non progressive encephalopay secondary to cerebral vascular hemorrhagic illness due to
hypernatrenic dehydration. The patient was evaluated in the city of Barquisimeto, Lara state in the year 2007. Arch Venez Pueric Pediatr

70 (4): 136 - 135
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INTRODUCCION:

El estudio en los ultimos afios de las enfermedades vas-
culares cerebrales en la infancia ha permitido el
reconocimiento de los factores de riesgo para este grupo
etario. La hiperosmolaridad (policitemia, trombocitosis,
hiperglicemia, hipernatremia) puede ser causa de fendmenos
isquémicos y/o hemorragicos cerebrales, conllevando a largo
plazo a lesiones, estructurales.

Se describe el caso clinico de un lactante, quien presentd a
los 5 meses de edad enfermedad diarreica aguda con deshidra-
tacion hipernatrémica, provocando lesion isquémica-hemorragi-
ca cerebral, que dejo como secuela extensa encefalomalacia
cerebral clinicamente expresada en tetraraparesia espastica, pér-
dida de las habilidades motoras y cognitivas y epilepsia.

El presente trabajo se basa en la descripcion clinica y los
procedimientos diagnosticos de un niflo con encefalopatia
cronica no progresiva secundaria a enfermedad vascular
cerebral hemorragica por deshidratacion hipernatrémica,
tomando los datos de la historia clinica y la evaluacion direc-
ta del mismo. El paciente se evalud en la consulta privada en
Barquisimeto del Estado Lara en el afio 2007. Las variables
revisadas fueron los signos neurologicos clinicos,
antecedentes y paraclinicos. Una vez revisadas y compara-
das, se confrontaron los hallazgos clinico-imagenoldgicos,
clinicos-electrofisioldgicos con los reportados en la biblio-
grafia nacional e internacional.

(*) Departamento de Puericultura y Pediatria. Coordinacion de
Postgrado de Neuropediatria. Hospital Pediatrico “Dr. Agustin
Zubillaga”. Barquisimeto-Venezuela.
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CASO CLINICO:

Se trata de lactante menor, quien a los 5 meses de edad
(Enero-2004) present6 enfermedad diarreica aguda de 7 dias
de evolucion. Es evaluado en centro ambulatorio, donde indi-
can tratamiento con suero oral, mejorando parcialmente. El 3-
1-04 presenta quejido, dificultad respiratoria y crisis tonica
generalizada, por lo que ingresa al servicio de urgencias del
Hospital Pediatrico “Dr. Agustin Zubillaga”. Antecedentes:
Producto de II gesta. Embarazo controlado, complicado con
amenaza de parto prematuro a las 32 semanas. PESAT, no
complicado. PAN: 3 Kg., TAN: 50 cm. Lloro al nacer.
Periodo perinatal normal. Desarrollo psicomotor: normal
(sostén cefalico: 2 meses, rolado: 4 meses). Examen fisico de
ingreso: Peso: 3,5 Kg. (p< 10) Signos de dificultad respirato-
ria, quejido, roncos bilaterales, ruidos cardiacos con ritmo de
galope, hepatomegalia, durante el examen fisico presenta
crisis tonicas generalizadas. Se realizan paraclinicos de emer-
gencia: hematologia: leucocitosis con neutrofilia, electrolitos
séricos: hipernatremia (176 mm/l), gasométria: acidosis
metabdlica descompensada. Puncion lumbar: citoquimico
normal. Radiografia de térax: infiltrado bilateral no conflu-
ente. Evolucion inicial: Torpida. Presentando crisis convul-
sivos diarias en nimero de 5 a 10 por dia. Cifras tensionales
elevadas, signos de insuficiencia renal prerrenal, cifras persis-
tentemente elevadas de sodio por 5 dias (Fig. 1). Ameritd
ventilacion mecanica por 8 dias, disminucion progresiva del
aporte de sodio en soluciones parenterales, digitalicos,
furosemida, antibioticoterapia, anticonvulsivantes: fenitoina
y acido valproico. Progresivamente hubo respuesta al
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Figura 1. Distribucion de los valores de sodio sérico
durante los primeros 6 dias de hospitalizacion

tratamiento con mejoria de la clinica inicial, ceden las convul-
siones, pero el paciente se encuentra irritable, sin sostén
cefalico, hipertonico, ROT exaltados, tetraparesia espastica,
clonus y Babinski presentes (Fig.2). El estudio de neuroima-
gen revela en la tomografia de craneo hemorragia intraparen-
quimatosa frontal derecha y hemorragia subacnoidea con
hemoventriculo, isquemia de ganglios basales y edema cere-
bral. (Figs. 3,4 y 5). Egresa el 23-2-04 con tratamiento con
acido valproico y rehabilitacion.

Figura 2. Paciente evaluado en consulta posterior al
evento agudo, con hipertonia generalizada
(Tetraparesia espastica)

Evolucion ambulatoria: Actualmente tiene 2 afios y 10
meses, al examen fisico no hay sostén cefalico, hipertonico,
hiperrefléxico. Permanecio anictal hasta abril-2006 cuando

Figura 3. TAC cerebral (5-1-04): Hemorragia intraparen-
quimatosa frontal derecha y hemorragia subacnoidea
con hemoventriculo, isquemia de ganglios basales y
edema cerebral.

inicio crisis tonicas generalizadas, que cedieron con ajuste de
dosis de acido valproico y asociacion de clonacepam.

DISCUSION:

Se presenta el caso de un lactante menor, quien presento
deshidratacion hipernatrémica, su causa esta relacionada
probablemente por su estado de desnutricion previo, el cual
es caracteristico de este tipo deshidratacion, ademas de que
se desconoce como fue la preparacion de las sales de
rehidratacion oral previo a su ingreso.

La etiologia de los estados hipernatrémicos es muy va-
riada, las causas mas frecuentes en pediatria son las vincu-
ladas a enfermedades como la diarrea aguda, diabetes
insipida, quemaduras, donde desde el punto de vista
fisiopatologico existe mayor pérdida de agua que de sal,
originando un estado hiperosmolar, que a nivel del sistema
nervioso central provoca a las pocas horas de su inicio sa-
lida de agua de la célula hacia el espacio extracelular, con
aumento de la concentracion de los iones intracelulares, en
especial sodio, potasio, y cloro. También comienzan a
detectarse sustancias intracelulares osmoticamente activas
(“osmoles iodogenos”), glutamina, glutamato, aspartato,
taurina, acido aminobutirico. Estas sustancias previenen la
deshidratacion celular, pero cuando se inicia la rehidra-
tacion dichos “osmoles iodogenos” seran los responsables
del edema cerebral. Por otro lado, durante la deshidracion
hiperosmolar ocurre una contraccion del espacio intravas-
cular, lo que lleva a trombosis de vasos arteriales y venosos
con ruptura de los mismos y sangramientos intracerebrales,
sudurales, subaracnoideos. Clinicamente se manifiesta con
alteracion del estado de conciencia (irritabilidad, letargia,
coma), hiperreflexia osteotendinosa, convulsiones, fascicu-
laciones musculares, alteraciones del tono muscular,
opistotono, llanto de tonalidad elevada. Otros efectos de la
hipernatremia son insuficiencia respiratoria, cardiaca,
renal, hipertension, rabdomidlisis. (1-3)

En este paciente se observaron la mayoria de las compli-
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Figura 4. RNM cerebral (4-2-04): Focos hemorragicos parenquimatosos frontales
cortico-subcorticales derechos, extendiéndose a talamo, con edema perilesional y

estimula la liberaciéon de
tomboxano por parte de las célu-
las endoteliales, lo que lleva la
formacion de  oclusiones
intravasculares.

En este paciente ocurrio
una importante hemorragia
frontal con edema perilesio-
nal, que dejoé una amplia zona
de encefalomacia fronto-pa-
rieto-occipital, que condiciond
severas secuelas neurologicas:
pérdidas de las habilidades
motoras y cognitivas, tetra-
paresia espastica y epilepsia
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Figura 5. RNM cerebral (4-2-04): Focos hemorragicos parenquimatosos frontales
cortico-subcorticales derechos, extendiéndose a talamo, con edema perilesional y

dilatacién ventricular

sintomatica.(5-7)

La enfermedad diarreica
aguda es una patologia fre-
cuente en lactantes, que en
muchas ocasiones se complica
con deshidratacion, agravado
por su estado de desnutricion.
La deshidratacion hiperna-
trémica es una causa de enfer-
medad vascular isquémica y
hemorragia, La hemorragia
cerebral deja area gliosis que
general secuelas a largo plazo.

La evolucion desfavorable de
este paciente, quien inicia su
enfermedad con un cuadro dia-
rreico, destaca la importancia de
una estrecha vigilancia a nivel de
atencion primaria de los lactantes
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caciones por hipernatremia: insuficiencia renal, respiratoria
y cardiaca, hipertension, y las complicaciones neurologicas:
estado convulsivo, irritabilidad y la complicacién mas grave
que dejo severas secuelas: hemorragia cerebral intraparen-
quimatosa y subaracnoidea con hemoventriculo e isquemia
de ganglios basales.

La hemorragia cerebral intraparenquimatosa produce
aumento de la resistencia vascular y disminuye el flujo san-
guineo cerebral regional, todo esto lleva un area de isquemia
periférica al sitio central de la hemorragia, desencadenan-
dose una serie de eventos bioquimicos mediados por pro-
teinasas que llevan a la liberacion de glutamato, con poste-
rior aumento de calcio intracelular y liberacion de xantinas,
oxido nitrico, proteasas, nucleasas, que lesionan la mem-
brana celular y llevan a la muerte celular. (4,5)

En la etapa aguda la sangre extravasada estd mezclada
con restos de parénquima cerebral destruido. Existen areas
de edema alrededor. Luego de cuatro dias disminuye el
edema perilesional. En los meses siguientes se reabsorbe el
hematoma, quedando una cavidad o cicatriz glial.

La hemorragia subaracnoidea provoca liberacion de iones
superoxido, los cuales generan otros radicales libres que inter-
actiian con fosfolipidos de membrana, ocasionando peroxi-
dacion lipidica y vasoespasmo. Ademas, la extravasacion de
sangre desencadena un proceso de agregacion plaquetaria que
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con esta patologia, pues este

grupo etario es especialmente
vulnerable a los desequilibrios hidroelectroliticos y acido-base,
con las consecuencias ya conocidas. Es fundamental educar a la
familia sobre la manera correcta de preparar las sales de rehidrat-
acion y conocer los sintomas de alarma de deshidratacion.
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