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RESUMEN

Objetivo: Reportar la incidencia del sindrome de cerebro per-
dedor de sal y sindrome de secrecién inapropiada de hormona
antidiurética en los pacientes neurocriticos ingresados al De-
partamento de Medicina Critica «Dr. Mario Shapiro». Diseno:
Estudio retrolectivo, transversal, observacional. Material y
métodos: Se evaluaron todos los pacientes neurocriticos mayo-
res de 18 anos con diagndstico de ingreso de enfermedad cere-
bral (hemorragia subaracnoidea, enfermedad vascular cerebral
isquémico, enfermedad cerebral hemorragico, tumores cerebra-
les, neuroinfeccion) al Departamento de Medicina Critica «Dr.
Mario Shapiro» en el periodo de enero de 2011 a enero de 2013
y que durante su estancia presentaron hiponatremia y cumplie-
ran con criterios clinicos y de laboratorio para ser clasificados
como sindrome de cerebro perdedor de sal o secrecion inapro-
piada de hormona antidiurética. Resultados: Fueron 24 pa-
cientes neurocriticos que presentaron hiponatremia durante su
estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos, 14 pacientes del
sexo femenino (58.3%) y 10 del sexo masculino (41.6%). La edad
promedio fue de 65 anos y el diagnéstico de ingreso que predo-
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Incidence neurocritical patients of hyponatremia for cerebral salt
wasting and syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic in
Critical Medicine Department «Dr. Mario Shapiro».

ABSTRACT

Objectives: To report the incidence of cerebral salt wasting and
syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone
in cerebral injury patients admitted in the Intensive Care De-
partment «Dr. Mario Shapiro». Design: A retrolective, observa-
tional study. Material and methods: We assessed all neur-
ocritical patients over 18 years old with admission diagnosis
of brain disease (subarachnoid hemorrhage, ischemic stroke,
hemorrhagic stroke, brain tumors and Brain infection) to the
Intensive Care Department «Dr. Mario Shapiro» from Janu-
ary 2011 to January 2013, having developed hyponatremia
during their stay and complied with clinical and laboratory
criteria to be classified as cerebral salt wasting and syndrome
of inappropriate secretion of antidiuretic hormone. Results:
In this retrospective, observational study, included 24 neur-
ocritical patients who developed hyponatremia during their

Abreviaturas:
CSW = Cerebro perdedor de sal.
SIHAD = Secrecion inapropiada de hormona antidiurética.
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
EVC = Enfermedad vascular cerebral.
mEg/L = Milequivalentes por litro.
HAD = Hormona antidiurética.
AVP = Arginina vasopresina.
Cols = Colaboradores.
Na + = Sodio.
Cl- = Cloro.
mOsm = Miliosmoles.
DEIH = Dias estancia intrahospitalaria.
PVC = Presién venosa central.
VM = Ventilacién mecanica.
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min6 fue la hemorragia subaracnoidea. La mediana de los dias
de la presencia de hiponatremia fue a los 6 dias de su ingreso,
de los cuales 6 pacientes (25%) fueron clasificados con sindrome
de cerebro perdedor de sal y 4 pacientes (16.6%) con sindrome
de secrecion inapropiada de hormona antidiurética. Conclu-
siones: Estos sindromes pueden presentarse en el curso clini-
co de los pacientes neurocriticos. El diagnéstico diferencial es
esencial porque pese a que los sindromes comparten caracteris-
ticas clinicas, los tratamientos para estas dos condiciones son
diferentes y el diagndstico incorrecto modificaria la evolucion
clinica de los pacientes.

Palabras clave: Hiponatremia, sindrome de secrecion inapro-
piada de hormona antidiurética, sindrome de cerebro perdedor
de sal.

Nivel de evidencia: IV.

INTRODUCCION

Aunque la disminucién del sodio sérico definido como
hiponatremia en los pacientes neurolégicos parece
simple en primera instancia, el diagnéstico especifico
puede ser complejo y es el trastorno electrolitico mas
frecuente en la Unidad de Terapia Intensiva Neuro-
légica. La patologia que con mayor frecuencia se ha
asociado a la presencia de esta alteracion electrolitica
es la hemorragia subaracnoidea (HSA). Su importan-
cia estd asociada a las consecuencias secundarias de
la hiponatremia severa que incluyen convulsiones e
incremento del edema cerebral. Los pacientes con le-
siones en el sistema nervioso central (SNC) son més
susceptibles a presentar complicaciones secundarias
a esta alteracion electrolitica con resultados desfavo-
rables incrementando su morbimortalidad.’

La osmolalidad plasmatica es el factor principal
que determina la secrecién de hormona antidiuré-
tica (HAD). En condiciones fisiolégicas normales,
ésta se libera de la neurohipéfisis cuando aumenta
la osmolalidad plasmatica, esto lo detectan las célu-
las osmorreceptoras que se encuentran en la region
anterior del hipotalamo cerca del ntcleo supraéptico.
Cambios osméticos hasta de 1% en la concentracion
plasmatica de sodio y otros solutos estimulan la li-
beraciéon de HAD para producir modificaciones en la
concentracién y en el flujo de la orina. Con osmola-
lidades plasméticas por debajo de 280 mOsm/L, los
niveles de HAD se mantienen bajos; por arriba de
esta cifra, los niveles de la hormona aumentan en
proporcion directa a esta osmolalidad produciendo
sed y antidiuresis, impidiendo asi la deshidratacién y
la hiperosmolalidad.!

87

An Med (Mex) 2015; 60 (2): 86-90

stay in the Intensive Care Unit, 14 females (58.3%) and 10 males
(41.6%). The average age was 65 years and the admission diag-
nosis that prevailed was subarachnoid hemorrhage and hemo-
rrhagic stroke. Time median of hyponatremia development was
six days after admission and 6 patients (25%) were classified
as cerebral salt wasting and 4 patients (16.6%) as syndrome of
inappropriate secretion of antidiuretic hormone. Conclusions:
Both syndromes may occur during neurocritcal patients’ clini-
cal course. Differential diagnosis is essential because even if
syndromes share clinical features, treatments are different for
these two conditions and an inappropriate treatment may alter
the clinical course of patients.

Key words: Hyponatremia, syndrome of inappropriate secretion
of antidiuretic hormone, cerebral salt wasting.

Level of evidence: IV.

Hay dos condiciones patolégicas que se relacio-
nan con la pérdida o aumento en la produccién de
HAD. En el primer caso esta la diabetes insipida y
en el segundo, la secrecién inadecuada de hormona
antidiurética, en la que hay una liberacién conti-
nua de HAD debido a una osmolalidad plasmaética
baja, pero sin ningtan estimulo fisiolégico para que
se libere HAD, como seria la deshidratacion, hipo-
volemia o hipotensién. El trastorno en la excrecion
de agua libre conduce a la expansiéon de volumen e
hiponatremia por dilucién.!

En la préactica clinica distinguir el sindrome de ce-
rebro perdedor de sal (CSW) del sindrome de secre-
ci6én inapropiada de hormona antidiurética (STHAD)
puede ser complejo, ya que la mayoria de los médi-
cos estan mas familiarizados con SIHAD, por lo que
probablemente el CSW est4 subdiagnoésticado.! No
obstante, el diagnéstico diferencial es crucial porque
los tratamientos para estas dos condiciones son dife-
rentes y el diagnéstico incorrecto puede incrementar
la morbilidad y mortalidad en forma significativa.?3

E1 CSW se define como pérdida renal de sodio du-
rante trastornos intracraneales que conducen a hipo-
natremia y disminucién en el volumen extracelular.
Esta enfermedad fue descrita por primera vez por Pe-
ters y cols. en 1950 al describir la presencia de poliuria,
niveles elevados de sodio en la orina y deshidratacion
a pesar de la presencia de baja concentracién de sodio
en suero y adecuado aporte de liquidos. Este sindrome
se denomind «cerebro perdedor de sal». El mecanismo
por el cual la enfermedad intracraneal conduce a este
sindrome atn no se comprende por completo. E1 CSW
induce a natriuresis primaria que provoca hipovole-
mia y disminucién de sodio sérico (Na*).# La pérdida
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de sal suele ocurrir en etapas tempranas después de
una lesién cerebral aguda y puede persistir mas all4
de cinco dias. La hiponatremia a menudo se desarrolla
en la primera semana después del soluto.

En el ano de 1957 el Dr. Schwatz y cols. identi-
ficaron en un paciente con carcinoma broncogénico
un sindrome caracterizado por hiponatremia normo-
volémica asociado a la produccién normal de orina
y niveles inadecuadamente altos de hormona anti-
diurética (HAD) que més tarde se denominé como
el sindrome de «secrecién inapropiada de hormona
antidiurética» que también se observa en los trastor-
nos del sistema nervioso central (SNC);23 por lo que
algunos autores han puesto en duda la existencia de
CSW, no obstante se han publicado informes que apo-
yan la existencia de este fenémeno.*

En algunos estudios observacionales CSW se ha
encontrado con mayor frecuencia que SIHAD. Sin
embargo, la muestra de pacientes incluidos en estos
estudios es reducida.

Es relevante distinguir entre STHAD y CSW en
los pacientes neuroldgicos, ya que comparten algu-
nos datos clinicos, como hiponatremia e historial de
lesion cerebral; sin embargo, también hay algunos
otros datos que hacen clara la diferencia como hipo-
volemia, uresis excesiva y natriuresis importante con
hormona antidiurética normal en el CSW. La deter-
minacién precisa del estado de volumen del pacien-
te es la clave para diferenciar estos sindromes. Por
desgracia, la determinacion del estado del volumen
es muy dificil de realizar con precisién en la practi-
ca clinica de rutina. Desafortunadamente, el examen
fisico proporciona una sensibilidad limitada en la
evaluacion de hipovolemia.? Medir la presiéon venosa
central (PVC) puede ser ttil para estimar el estado
del volumen intravascular cuando los datos clinicos
y de laboratorio no son diagnésticos y la evaluacién
precisa del volumen intravascular es critica. La prin-
cipal diferencia entre estos trastornos se encuentra
en el volumen plasmaético y la excrecién urinaria de
Naty CL.

Por lo que el objetivo del estudio es identificar la
prevalencia del CSW y SIHAD en los pacientes neu-
rocriticos ingresados al Departamento de Medicina
Critica «Dr. Mario Shapiro».

MATERIAL Y METODOS

Diseno: estudio retrolectivo, transversal y observacional.

Poblacién de estudio: pacientes neurocriticos que
hayan presentado hiponatremia, ingresados al De-
partamento de Medicina Critica «Dr. Mario Shapiro».

Criterios de inclusién

* Pacientes neurocriticos (hemorragia subaracnoidea,
enfermedad vascular cerebral (EVC) isquémico, EVC
hemorragico, tumores cerebrales, neuroinfeccién) in-
gresados al Departamento de Medicina Critica «Dr.
Mario Shapiro» de enero de 2011 a enero de 2013.

* Mayores de 18 anos de edad.

* Presencia de hiponatremia (Na sérico menor de
135 mg/dL) posterior a presentar la lesion cerebral.

* Que contaran con criterios clinicos y de laborato-
rio de STHAD y CSW.

CSW: sodio sérico menor de 135 mEq/L, osmolari-
dad en plasma < 280 mOsm, osmolaridad urinaria >
100 mOsm/kg, depleciéon de volumen, presiéon venosa
central disminuida, hematécrito aumentado, Na uri-
nario > 50 a 100 mOsm/L, BUN normal o aumentado.

SIHAD: sodio sérico menor de 135 mEq/L, osmo-
laridad en plasma < 280 mOsm, osmolaridad urina-
ria > 100 mOsm/kg, presiéon venosa central normal o
aumentada, hematécrito disminuidos o normal, Na
urinario > 20 a 40 mOsm/L, BUN bajo.

La poblacién que no se incluyé en el estudio fue:

* Menores de 18 anos de edad.

* Pacientes con antecedentes de enfermedades cré-
nicas que provocan directamente alteraciones en
el sodio sérico como: insuficiencia cardiaca con-
gestiva, enfermedades hepaticas, hipotiroidismo,
insuficiencia suprarrenal e hipertrigliceridemia.
Pacientes que no cumplieran con los criterios para
CSW y STHAD.

Metodologia

Se realiz6 un estudio observacional, retrospectivo,
transversal de pacientes neurocriticos ingresados al
Departamento de Medicina «Dr. Mario Shapiro» del
Centro Médico ABC durante el periodo comprendido
de enero de 2011 a enero de 2013 que presentaron
hiponatremia durante su estancia hospitalaria.

Se analizaron variables clinicas: edad, género,
sexo, talla, comorbilidades y de laboratorio como ni-
veles de sodio sérico (Na sérico), sodio urinario (Na
urinario), BUN, hematécrito, PVC, balance de liqui-
dos y niveles de 4cido trico.

Estadistica

Se realiz6 un analisis descriptivo con medidas de ten-
dencia central, medias o medianas con rangos segtn el
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caso, frecuencia, nimeros absolutos (N) y porcentajes
(%). Las variables numéricas con distribucién gaussia-
na con media (m) y desviaciéon estandar (DE), las de
distribucién no paramétrica con mediana (M), maxi-
mo (méax.) o minimo (min.). Para el analisis del estu-
dio se utiliz6 el paquete estadistico SPSS vs 17.

Etica

El trabajo es de tipo observacional, no implica ries-
gos mayores para los pacientes ni los investigadores.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se identificaron 24 pa-
cientes neurocriticos con hiponatremia durante su es-
tancia en el Departamento de Medicina Critica «Dr.
Mario Shapiro» del Centro Médico ABC, en el cuadro
I se muestran las caracteristicas demograficas en ge-
neral de todos los pacientes que cursaron con hipo-
natremia durante el periodo de estudio de los cuales
14 del sexo femenino (58.4%) y 10 del sexo masculino
(41.6%). La edad promedio fue de 65 + 16.2 anos y el
diagnostico més frecuente encontrado fue hemorragia
subaracnoidea y EVC hemorragico. La mediana de es-
cala de coma de Glasgow fue 14 puntos y la media de
sodio sérico al ingreso fue de 140 mg/dL. Se observd
que la mediana de presentacién de hiponatremia fue a
los 6 dias, como maximo a los 14 dias y como minimo a
los 4 dias. La mediana de dias de estancia intrahospi-
talaria (EIH) fue de 15.5 dias y de estancia en la tera-
pia intensiva de 11.5 dias.

En el cuadro II se muestra que sélo 10 pacientes
neurocriticos de los 24 que cursaron con hiponatre-
mia durante su estancia en el Departamento de Me-
dicina Critica cumplieron con los criterios clinicos y
de laboratorio de los pacientes para los diagnésticos
de CSW y STHAD. De los 10 pacientes 6 (25%) fue-
ron clasificados con CSW y 4 (16.6%) como SITHAD,
la clasificacion se hizo de acuerdo con los niveles de
sodio urinario, niveles de presién venosa central y
balance de liquidos. El resto de los pacientes fue eli-
minado, ya que no contaba con parametros para ser
clasificados en alguno de estos grupos.

DISCUSION

La hiponatremia es comun en los pacientes con en-
fermedad aguda. La disminucién de la concentracion
plasmatica de sodio es la alteracién electrolitica mas
comun en los pacientes hospitalizados. La hiponatre-
mia se define cuando el sodio sérico es < 135 mEq/L.%>6
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Cuadro I. Caracteristicas demograficas.
Total
Variables 24
Hombres N (%) 10 (41.6)
Mujeres N (%) 14 (58.4)
Edad m £ DS 65+ 16.2
Tallam + DS 16795
Pesom + DS 67 £13.5
De la Unidad de Cuidados Intensivos m + DS 1159
DEIHm + DS 14 +£2.83
Comorbilidades N (%)
Tabaquismo 5(20.8)
Hipertension arterial sistémica 11 (45.8)
Diabetes Mellitus 6(14)
Neoplasias 2(25)
Hipercolesterolemia 5(20.8)
Valvulopatias 1(4.1)
Neuropatia 1(4.1)
Fibrilacion auricular 1(4.1)
Cardiopatia isquémica 1(4.1)
Sodio al ingreso m + DS 14025
Dia de hiponatremia m (minima-maxima) 6 (4-13)
Sodio al egreso m + DS 137 £36
VM m (minima-méxima) 6 (1-25)
Escala de coma de Glasgow al ingreso m 15 (4-15)
(minima-maxima)
N = Nimero. m +=mediana. DE = Desviacion estandar. % = porcentaje.
VM = Ventilacién mecéanica. DEIH = Dias estancia intrahospitalaria.
Cuadro Il. Caracteristicas de los pacientes.
Ccsw SIHAD
Total 6 4
Hombres 3(50) 1(25)
Mujeres 3(50) 3(75)
Edad 65+9.6 61.7+158
Diagnéstico ingreso
HSA 3 3
EVC hemorragico 3

EVC isquémico
Balance de liquidos m
(minima-maxima)

-2,206 (-331- -3,529)

1
865.5 (701-1,893)

PVCm+ DS 9.74 76+6.6
Sodio minimo 126 130
Acido tricom £ DS 2.3(1.5-2.8) 31£08
Creatininam + DS 0.7+0.1 0.9+01
BUNm+DS 9.74+32 16.6 + 4
Glucemiam + DS 1418+ 325 134.6 +45.9
Sodio urinario m 162 (102-219) 103 (60-183)

(minima-maxima)

m + = mediana. DE = Desviacion estandar. PVC = Presion venosa central.
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Dependiendo de la definicién usada, la prevalencia de
la hiponatremia en los pacientes se ha reportado en
rangos de 3 a 30%.! En general, 50% de las hiponatre-
mias ocurre durante la hospitalizacién. Se ha encon-
trado a través del desarrollo de radioinmunoanalisis
sensible para la arginina vasopresina (AVP) que la
patogénesis de la hiponatremia ocurre secundaria a la
secrecion no osmética de AVP en 95% de los casos.”

A veces, la distinciéon entre CSW y STHAD resul-
ta muy dificil debido a que ambos trastornos pueden
ocurrir sucesivamente en el mismo paciente.?

En un reciente estudio observacional de 316 pacien-
tes con HSA, 179 (56.6%) desarrollaron hiponatremia,
incluidos 62 (9.6%) que desarrollaron hiponatremia
severa. 62.9% fueron clasificados como SIHAD y 21%
CSW.? En comparacién con nuestro estudio fue mayor
la presentacion del CSW en 25% y STHAD.

En el estudio realizado por el Dr. Chung y cols. se
evalu6 el estado de volumen extracelular en 58 pa-
cientes sin edema ni hiponatremia, s6lo 47% de és-
tos con hipovolemia fueron clasificados como cerebro
perdedor de sal, que a diferencia de nuestro estudio,
tuvo una prevalencia més baja (25%) en los pacientes
neurocriticos que desarrollaron hiponatremia.

CONCLUSIONES

La hiponatremia puede complicar el curso clinico
de los pacientes neurolégicos y neuroquirtargicos. El

diagnéstico diferencial de esta entidad es esencial, ya
que pese a que los dos sindromes comparten altera-
ciones clinicas y de laboratorio, el tratamiento espe-
cifico cambia el pronéstico de los pacientes.
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