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Sindrome cerebral perdedor de sal como
diagnostico diferencial del sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética.

Informe de un caso
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RESUMEN

Se presenta el caso de una puber de 14 afos con
aracnoiditis basal, hidrocefalia y calcificaciéon
periventricular por cisticercosis, que requirié de varios
ingresos al hospital por disfuncién de la valvula de
derivacion ventricular colocada por su hidrocefalia. En el
quinto y sexto internamiento presenté deshidratacion,
hiponatremia, natriuresis persistente y balance negativo
de sodio. Después de descartar varios sindromes y en
particular el de secrecién inadecuada de hormona
antidiurética (SSIHA) se llegé al diagnéstico de sindrome
cerebral perdedor de sal (SCPS).

Palabras clave: Sindrome de secrecién inapropiada de
hormona antidiurética, sindrome cerebral perdedor de sal,
neurocisticercosis.

La osmolalidad plasmatica es el factor principal que de-
termina la secrecidn de hormona antidiurética (HAD).
En condiciones fisioldgicas normales, ésta se libera de
la neurohipdfisis cuando aumenta la osmolalidad plas-
matica; detectado esto por las células osmorreceptoras
que se encuentran en la regién anterior del hipotalamo,
cerca del nucleo supraodptico. Cambios osmoticos hasta
de 1% en la concentracién plasmatica de sodio y otros
solutos, estimulan la liberacion de HAD para producir
modificaciones en la concentracion y el flujo de la ori-
na. Con osmolalidades plasmaticas por debajo de 280
mOsm/L, los niveles de HAD se mantienen bajos; por
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SUMMARY

The case of a 14 years old girl with arachnoiditis,
hydrocephalus and cerebral calcification (cysticercus).
She was several times at hospital due to the malfunction
of the ventricular valve used for derivation of the
cephalorrhachidian liquid. During the fifth and sixth
admission to the hospital, she developed dehydration,
hiponatremia, persistent natriuresis and negative sodium
balance. Once were rejected several entities the
differential diagnostic was done between the syndrome of
inappropriated secretion of antidiuretic hormone and the
cerebral salt wasting syndrome.

Key words: Inappropriated secretion of antidiuretic
hormone syndrome, cerebral salt wasting syndrome,
cysticercosis.

arriba de esta cifra los niveles de la hormona aumentan
en proporcién directa a esta osmolalidad, produciendo
sed y antidiuresis, impidiendo asi la deshidratacion y la
hiperosmolalidad.

Los cambios hemodindmicos medidos en la auricula
izquierda, el cayado adrtico y el seno carotideo, a través
del centro vasomotor llevan impulsos al niicleo supradp-
tico, requiriendo una reduccién cercana a 10% del volu-
men sanguineo para que esto suceda, liberandose HAD.
En hipovolemias severas se aumenta la concentracion de
la hormona 10 a 20 veces de sus niveles maximos produ-
ciendo vasoconstriccCiGrt.

Por otro lado, hay otros factores que pueden alterar la
accion de HAD. Los estimulos colinérgicos y beta-adre-
nérgicos producen estimulacion; asi como el estrés, el
dolor y la emesis, también algunos medicamentos como
los barbitdricos, la vincristina, la ciclofosfamida y el
clofibrato. La angiotensina juega un papel en su libera-
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cion, accionando centros nerviosos superiores. La atro-
pina, reserpina e inhibidores de narcéticos y estimulos
alfa-adrenérgicos la inhiben.

Hay dos condiciones patoldgicas que se relacionan
con la pérdida o el aumento en su produccion. En el pri-
mer caso esta la diabetes insipida y en el segundo la se-
crecion inadecuada de hormona antidiurética (SSIHA),
donde hay una liberacién continua de HAD debido a una
osmolalidad plasmética baja, pero sin ningin estimulo
fisiolégico para que se libere HAD, como seria deshi-
dratacion, hipovolemia o hipotension. El trastorno en la
excrecion de agua libre conduce a la expansion de volu-
men e hiponatremia por dilucidn.

Las causas de SSIHA incluyen la estimulacion por
defecto del hipotalamo o la produccion ectopica pulmo-
nar. La descripcion original de esta patologia fue hecha
por Schwatz y col. en pacientes con carcinoma bronco-
génico?

El diagnostico se basa en: hiponatremia, hipoosmola-
lidad, pérdida continua del sodio por la orina, con osmo-
lalidad urinaria elevada, falta de disminucidn del volu-
men sanguineo, ademas de tener una funcion renal y
suprarrenal normal.

Durante largo tiempo se ha diagnosticado este sindro-
me en las enfermedades descHitsis; embargo reciente-
mente han aparecido en la literatura algunos informes de
nifios vistos con un cuadro sintomatolégico parecido a
SSIHA® por lo que ha motivado la identificacion de
esta entidad patoldgica, denominada sindrome cerebral
perdedor de sal (SCPS).

Los mecanismos por medio de los cuales se desenca-

dena este sindrome aun permanecen desconocidos, aun-

gue se han postulado varias teorias al respecto. Si bien
es cierto que comparte algunos datos clinicos con el SSI-
HA, como son: hiponatremia e historia de lesion cere-
bral, hay algunos otros que hacen clara diferencia, como
la hipovolemia, la uresis excesiva y la natriuresis impor-
tante, con HAD normal. Bajo estos criterios se estudio el
siguiente caso.

CASO CLINICO

Pdber del sexo femenino de 14 afios, producto de prime-
ra gesta, que a los 5 meses presento deshidratacion por
gastroenteritis y varicela a los 11 afios de edad.

Su padecimiento tenia un afio de evolucién, con ce-
falea universal cotidiana de moderada intensidad, 6
meses después de haber principiado con la cefalea se
agregan vomitos ocasionales de contenido gastrobiliar,
dos a tres por mes. Cuatro dias previos a su ingreso al
hospital se intensifico la cefalea y presentdé marcha
ataxica. Se intern6 en un hospital periférico y se envio
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después al Instituto Nacional de Neurologia y Neuroci-
rugia donde se realizé TAC cerebral reportando hidro-
cefalia supratentorial. Es luego remitida al Instituto
Nacional de Pediatria.

Exp. Fisica. Peso 35.5 kg (percentil < 3), talla 155 cm
(percentil 25), Glasgow 15, fondo de ojo con papilede-
ma, marcha atéxica. Citoquimico de LCR: proteinas 26
mg%, glucosa 65 mg%, células 14, linfocitos 85%, poli-
morfonucleares 15%.

“Tinta china”, células tumorales y PCR para tuberculo-
sis negativos. Se coloco valvula de derivacién ventriculo-
peritoneal. TAC cerebral posoperatorio: dilatacion del
sistema ventricular, con pequefia calcificacion paraven-
tricular izquierda. Persiste con vomitos ocasionales con-
siderandose esto secundario al proceso irritativo. Se
egresa con diagndstico de probable neurocisticercosis
calcificada.

Cinco meses después inicia con incontinencia urinaria.
Se diagnostica quiste de LCR intraabdominal por ultrasoni-
do abdominal. Un mes después reingresa por presentar dis-
tension abdominal progresiva y estado nauseoso, examen
neuroldgico normal. Se retira la valvula de derivacion ven-
triculoperitoneal y se coloca valvula de derivacion ventri-
culoatrial. La TAC cerebral muestra la calcificacion referi-
da, ultrasonido renal y hepatico normales, es dada de alta.

Treinta dias después reingresa con dolor retroauricu-
lar, vomitos posprandiales y dolor en el trayecto del ca-
téter, se indica vancomicina y se practica recambio val-
vular por disfuncién. El TAC cerebral muestra el sistema
de derivacion funcionando y ventriculos pequefios; se
egresa. Ocho meses mas tarde presenta: somnolencia, hi-
porexia, vomitos intermitentes, mucosa oral y piel secas,
llenado capilar ++, astenia, adinamia y epigastralgia.
Glasgow de 15. Fondo de ojo normal, TA 90/40, valvula
de derivacion funcionando. Bh normal, BUN 38 mg/dL,
creatinina 1.43 mg/dL, Na 121 mEq/L, K 5.9 mEq/L, CI
95 mEqg/L. TAC sin cambios. Se administra acetazolami-
da e hiperhidratacién. Debiéndose investigar el motivo
del vomito; se da de alta.

Once meses después presentd vomitos intermitentes
abundantes, no relacionados con los alimentos, mucosa
y piel secas, astenia, adinamia, hiporexia y disnea. TA
80/40, Glasgow de 15, llenado capilar lento, Tanner I,
hipotrofia muscular. Na sérico 121 mEg/L, urinario 69
mEQ/L, K sérico 5.3 mEg/L, creatinina 1.43 mg/dL, de-
puracion de creatinina 21.7 mg/min/SC, osmolalidad
urinaria 200 mOsm/L, FeNa 2.5. El TAC cerebral mos-
tré hiperfuncion valvular y aumento del drenaje del
LCR. Por persistir con hiponatremia (121 mEg/L) se
administra una carga de cristaloides 30 mL/kg/hr. TA
90/60, PVC 12 cmiD. Control del Na sérico: 133
mEq/L, urinario 105 mEqg/L (NI: < 20mEg/L). EGO
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Cuadro 1. Examenes de laboratorio realizados durante su estudio y seguimiento.

Fecha Osmolali- KS/.  Hto. Urea Creati- Dep.de Gluco- Hco3 FeNa Dep. Bicar- Balan- C02
dad NA NA KU (%) mg/% nina creati- suria  (mEq/Lt) de bona- ce de Na
mOsm séri Uri-  (mEqg/ nina (+) fosfo- turia

co nario It) mg/dL  (mg/ ro
(mEqg/ min/
It) SC

10.08.95 149 4.2 42 26

06.05.96 142 142 38 14 0.8

23.06.97 37

09.11.97 121 5.9 88/44

09.11.97 40/9.4

10.11.97 258 125-129 107-105 45 1.43 21.7 ++ 16 2.5 18

12.11.97 124-131 131-61 15.9/ 4 -40/9.4 29

20

19.11.97 126-132 43 3.8/27 11 129 20 -52

23.11.97 125 7.1 11 4

27.11.97 130 4.6

02.12.97 68 1.0

11.12.97 128-122 130-95 /23.4 125 16.9 1 11

19.12.97 132 20

03.01.98 120 122-121 4.6 1.4

04.01.98 122 24

10.01.98 275 125 69 5

150

11.01.98 274 133 5

13.01.98 284 136 8

24.01.98 256 124 /5.4 7

02.02.98 263 125 5

07.02.98 310 134 5

06.12.98 132 104-120

con cilindruria y eritrocituria. Se descarta etiologia
central de la pérdida de sodio, pensando en problema
renal. Se sospecha sindrome de Fanconi incompleto
(glucosuria y bicarbonaturia) o probablemente present6
uropatia obstructiva que remitié y dio nefritis intersti-
cial. Depuracidon de creatinina al egreso de 129 mg/
min/SC. Alta con bicarbonato de sodio a 1.5 g cada 6
horas.

Reingresa cuatro dias después con los mismos sinto-
mas agregandose dolor abdominal infraumbilical con di-
suria, polaquiuria, tenesmo vesical y otorrea purulenta
derecha. EGO con leucocituria y eritrocituria, urocultivo
con més de 100,000 colonias Hecoli. Se da manejo
con trimetoprim/sulfametoxazol.

Se consulta a gastroenterologia y nutricién por la pér-
dida aguda de peso 22% y vémito, indicando dieta hi-
percalérica. Exploracion fisica: caquéctica, hipoactiva,
mucosa oral mal hidratada. FC de 130x’, TA 100/60, 80/
40, pulsos débiles, llenado capilar de 3". Se administran
cargas de cristaloides, mejorando. El LCR con proteino-
rraquia. Se exterioriza la valvula de derivacion y persis-
te con hiponatremia (124 mEqg/L). Se inician antifimicos

(rifampicina, isoniazida y pirazinamida) y dexametaso-
na, ante la mala evolucion clinica y el proceso neurol6-
gico. Es vista por los endocrinélogos por amenorrea de
dos afios de evolucién, descarta sindrome de Sheehan ya
gue la paciente menstrud posterior a la 22 cirugia y con-
sidera que pueda ser por afeccion encefélica; se pide
perfil ginecolégico y tiroideo (LH y FSH en rangos pre-
puberales, TSH normal). Se descarta resistencia a la al-
dosterona, ya que la prueba con Flurinef fue negativa,
por lo que se considera que el problema es renal. TAC
de suprarrenales normal. Persistiendo Unicamente con
hiponatremias y bicarbonaturia. Presenta dolor abdomi-
nal con cuadro de suboclusién intestinal, se interviene
quirdrgicamente encontrando bridas. Se egresa agregan-
do sal a libre demanda; 17 dias después reingresa por no
seguir las indicaciones y presenta nuevamente misma
sintomatologia, se agregan crisis convulsivas tonico-clo-
nicas secundarias a hiponatremia (121 mEq/L), sodios
urinarios de 98 mEg/L en promedio, FeNa 4, depuracién
de creatinina 11 mg/min/SC, creatinina sérica 1.4 mg/
dL, administrandose soluciones con sodio ademéas DFH
y se suspende bicarbonato.
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Se traslada al Departamento de Medicina Interna pen-
sando en SCPS (deshidratacion, hiponatremia, natriure-
sis y balance de sodio negativo), se descarta en sesion
conjunta con infectologia tuberculosis cerebral (Combe,
PPD, Rx de térax y PCR para tuberculosis negativos).
Nefrologia refiere dos eventos de insuficiencia renal
aguda prerrenal, asi como tubulopatia tipo Fanconi in-
completa (glucosuria y bicarbonaturia), esta tltima remi-
te, con manejo de bicarbonato de sodio, persistiendo
Unicamente la hiponatremia.

Neurocirugia refirio aumento de la hidrocefalia reali-
zando permeabilizacion del sistema de derivacion. Se
encuentra con ventriculitis y aracnoiditis, sin poder to-
mar biopsia por hipotension de la paciente. Egresa para
continuar su tratamiento en consulta externa, donde se le
encuentra estable con sodio sérico, en promedio, de 134
mEg/L y Na urinario de 100 mEg/L; con el manejo de
sal a libre demanda. Se le hicieron dos resonancias mag-
néticas del craneo en la consulta externa, encontrando
aracnoiditis basal. Diez meses después presentd neuroin-
feccion (proteinas 296 mg/dL, glucosa 57 mg/dL, célu-
las 513, PMN 83%, MN 17%). Con cuadro de craneo hi-
pertensivo (papiledema, vémitos y alteracion del estado
de alerta). EI TAC mostro dilatacion ventricular y datos
de neuroinfeccién. Se da vancomicina-fosfomicina, pos-
teriormente se cambia a ceftriaxona; egresa en mejoria.
Cuatro meses después se retira la valvula de derivacion,
se informan bandas oligoclonales positivas para cisticer-
co. Se egresa con Dx. de neurocisticercosis. Una rela-
cion detallada de los examenes de laboratorio aparece
en elcuadro 1.

Actualmente la paciente se encuentra asintomatica
desde el punto de vista clinico, neurolégicamente inte-
gra. Persiste con natriuresis.

DISCUSION

La hiponatremia con natriuresis asociada a una enferme-
dad cerebral, fue descrita inicialmente en 1950 por Pe-
ters y col!! estos autores informaron de este problema en
pacientes adultos con enfermedad difusa cerebral en
guienes encontraron incremento en las concentraciones
del sodio urinario y un excesivo volumen de orina, oca-
sionando hiponatremia y deshidratacion; los pacientes
respondieron al manejo con cloruro de sodio. Esto obli-
g0 a pensar que el sistema nervioso central jugaba un
papel importante en la excrecion renal de s&dio.

Con el conocimiento de la accién de la hormona anti-
diurética en la regulacion de liquidos y electrolitos, el
concepto de SCPS fue abandonado, al encontrar que el
SSIHA daba una mejor explicacién a la pérdida de sal,
observada en estos problemas neurolodicdmformes
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recientes han considerado a este sindrome como una en-
tidad distinta al SSIHA8

Actualmente se considera que este problema se puede
presentar después de un trauma cerebral de una cirugia
del sistema nervioso central, de infecciones o tumo-
res:_l.S,lG,lQ,ZO

El péptido atrial natriurético (PAN), se encuentra
asociado al cuadro, ya que en pacientes con hemorragia
subaracnoidea, se acompafia de hiponatremia y concen-
traciones elevadas de este péptido en el plasma con dis-
minucién de vasopresirta?t2°

Esta asociacion se ha reproducido en animales de ex-
perimentaciérf? mas aun, la idea general es que la hipo-
natremia es causada primariamente por SCPS en pacien-
tes con hemorragia intracraneana, mas que secundaria a
SSIHA %2

El PAN descubierto al inicio de los afios*8@pntie-
ne propiedades natriuréticas y vasorrelajantes, asocian-
dose hormonalmente a la funcidn renal; se produce en
corazon pero también se ha encontrado en el cerebro, la
médula espinal, la pituitaria y las suprarrenales. Su esti-
mulo esté dado por distension de las auriculas, actuando
de esta manera sobre el musculo liso al producir vasodi-
latacion®32 ploquea ademas, la produccion de HAD,
causando aumento en la excrecion de sodio y orina por
hipoaldosteronismo, con disminucion en la actividad de
renina/angiotensina Il, originando asi hipovolemia y na-
triuresis.

Esto explicaria que cualquier tipo de lesion sobre el
sistema nervioso central (sea trauma, tumor o infeccion),
puede originar una produccion inadecuada del PAN y
desencadenar el cuadro de SCPS. El rifién contribuye a
la pérdida del sodio y el agua por estimulo simpatico
produciendo asi el doble mecanismo de pérdida de agua
y solutos®®

Aungue en el caso que aqui se informa no se pudo
medir el PAN ni la HAD, se encontraron algunos datos
gue hicieron sospechar este SCPS, como fue la afeccién
del sistema nervioso central, tanto desde el punto de vis-
ta organico como por las cirugias practicadas a la pa-
ciente; por otro lado, los datos de deshidratacién y el vo-
mito continuo que presentaba, la osmolalidad sérica
normal con sodio sérico persistentemente disminuido,
con elevacion del sodio urinario y los volimenes de ori-
na, descartan problemas renales y endocrinolégicos, se
contrapone a lo encontrado en el SSIHA, coincidiendo
con este sindrome (nicamente en la baja del sodio séri-
co, asi como el urinario.

La respuesta positiva de la paciente al momento de
aplicarle soluciones hidratantes hizo la diferencia entre
estos dos sindromes ya que esta contraindicado el mane-
jo de soluciones en el SSIHA y de ser este ultimo el



Carbajal-Rodriguez L y cols: Sindrome cerebral perdedor de sal.-Rev Mex Pediatr 2000; 67(3); 128-132

132

diagndstico de la paciente tempranamente hubiera pre-
sentado serias complicaciones.

La conclusion final de esta experiencia es que ante

cuadros sospechosos de SSIHA se debe realizar diag-
néstico diferencial con SCPS, asi como de otras causas
gue puedan condicionar un sindrome semejante.
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