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ARTICULO DE REVISION

SINDROME CEREBRAL DE PERDDIDA DE SAL

Urbina, H. (¥)

RESUMEN: La hiponatremia con natriuresis asociada a una enfermedad fue descrita inicialmente 1950 por Peters y
colaboradores, quienes informaron de este problema en pacientes con enfermedad cerebral difusa, con incremento en las
concentraciones del sodio urinario y un excesivo volumen urinario, ocasionando hiponatremia y deshidratacién. Las
caracteristicas fundamentales del Sindrome Cerebral Perdedor de Sal (SCPS) son: hiponatremia, hiposmolaridad
plasmatica, osmolaridad urinaria mayor que la plasmatica, natriuresis excesiva y deplecién de volumen. El diagnoéstico
diferencial debe hacerse claramente con el Sindrome de Secrecién Inapropiada de Hormona Antidiurética(SSIHAD) por
lo diferente de sus tratamientos; en el SCPS debe corregirse la volemia y normalizar la natremia. El tratamiento incorrecto
puede empeorar la condicion de base con pobres resultados neurolégicos.

Palabras Clave: osmolaridad, péptido natriurético, hiponatremia.

SUMMARY: Hiponatremia and natriuresis associated with a pathology were first described by Peters and cols. in 1950,
in patients with diffused cerebral pathology, with increased urinary sodium and urinary volume, producing hiponatremnia
and dehydration. The hallmark of Cerebral Salt Wasting Syndrome are: hiponatremia, serum hiposmolality, urine
osmolality greater than serum osmolality, excessive natriuresis and fluid depletion. Differential diagnosis must be done
with Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion Syndrome. In Cerebral Salt Wasting Syndrome, volemia and
natremia must be corrected to avoid worsening and poor neurological results.
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INTRODUCCION

La osmolaridad plasmaitica es el factor principal
que determina la secreciéon de hormona antidiurética
(HAD). En condiciones fisioldgicas normales, ésta se
libera de la neurohipdfisis cuando aumenta la
osmolaridad plasmadtica; detectado esto por las células

osmorreceptoras quée se encuentran en la regién.

anterior del hipotdlamo, cerca del nicleo supradptico.
Cambios osmoticos hasta de 1% en la concentracién
plasmdtica de sodio y otros solutos, estimulan la
liberacion de HAD para producir modificacién en la
concentracion 'y el flujo de la orina. Con
osmolaridades plasmdticas 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 esa osmolaridad, produciendo
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sed y antidiuresis, impidiendo asi la deshidratacién y
la hiperosmolaridad.(1,2)

Los cambios hemodindmicos medidos en la
aurfcula izquierda, el cayado adrtico y el seno
carotideo, a través del centro vasomotor, llevan
impulsos al ntcleo supradptico, requiriendo una
reduccién cercana al 10% del volumen sanguineo para
que esto suceda, liberdndose HAD. En hipovolemias
severas se aumenta la concentracién de la hormona 10
a 20 veces de sus niveles maximos, produciendo
vasoconstriccién (2,3).

Hay dos condiciones patologicas que se
relacionan con la pérdida o el aumento en su
produccién. En el primer caso estd la Diabetes
Insipida y en el segundo la Secrecién Inapropiada de
Hormona Antidiurética (SSITHAD) donde hay
liberacion continua de HAD debido a una osmolaridad
plasmética baja, pero sin ningiin estimulo fisioldgico
para que se libere HAD como serfa la deshidratacion,
hipovolemia o hipotensién. El trastorno en la
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excrecién de agua libre conduce a la expansion de
volumen e hiponatremia por dilucion. Las causas del
SSIHAD incluyen la estimulaciéon por defecto del
hipotdlamo o la produccién ectdpica pulmonar. El
diagnéstico del sindrome de secrecién inapropiada de
hormona antidiurética (SSIHAD) se basa en:
hiponatremia, hiposmolaridad, pérdida continua de
sodio en la orina, osmolaridad urinaria elevada, falta
de disminucién del volumen sanguineo, ademds de
tener una funcién renal y suprarrenal normal (1,3,4).

Se han descrito nifios con cuadros
sintomatolégicos parecidos a SSIHAD, lo que ha
motivado la identificacion de esta entidad denominada
Sindrome Cerebral Perdedor de Sal (SCPS); si bien es
cierto que comparten algunos datos clinicos con el
SSIHAD, como son hiponatremia e historia de lesion
cerebral, hay algunos otros que hacen clara la
diferencia como la hipovolemia, diuresis excesiva y la
natriuresis importante, comparadas con la HAD
normal.(3,5,6)

La hiponatremia con natriuresis asociada a una
enfermedad cerebral fue descrita inicialmente en 1950
por Peters y colaboradores (7), quienes informaron de
este problema en pacientes adultos con enfermedad
cerebral difusa, en los cuales encontraron incremento
en las concentraciones de sodio urinario y un excesivo
volumen de orina, ocasionando hiponatremia y
deshidratacién. Los pacientes respondieron al manejo
con cloruro de sodio, lo cual obligé a pensar que el
sistema nervioso central (SNC) jugaba un papel
importante en la excreciéon renal de sodio.
Actualmente se considera que este problema se puede
presentar después de un trauma cerebral, de cirugia del
SNC, de infecciones o tumores (2,7,8).

Varios son los péptidos natriuréticos que se
conocen, los mds estudiados son el Péptido
Natriurético Atrial (PNA) que se produce en el atrio
cardiaco y su secrecion se estimula por la endotelina,
la vasopresina y las catecolaminas, el Péptido
Natriurético Cerebral (PNB) aislado en cerebro
porcino, elevdndose en insuficiencia cardiaca e
hipertrofia ventricular, y el Péptido Natriurético C en
el sistema nervioso central a nivel de la pituitaria
anterior, rifién y endotelio vascular. Otros péptidos
relacionados incluyen la quanilina y uroquanilina con
15 y 16 aminodcidos, que regulan el transporte de
agua y sal en la mucosa intestinal., mientras que sélo
el PNA ha sido estudiado con detalle en el SCPS. El
PNA produce natriuresis por diferentes mecanismos,
que incluyen aumento de la filtracién glomerular,
inhibicién de la reabsorcion en el tibulo contorneado
distal y colector por bloqueo de los canales de sodio
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sensibles a Amilorida, disminucién de la secrecién de
renina y aldosterona, e igualmente contrarresta los
efectos de la HAD; a nivel intracelular el PNA actia a
través del segundo mensajero del GMP ciclico (9,
10,11).

El Péptido Atrial Natriurético (PAN) se encuentra
asociado al cuadro, el mismo fue descubierto al inicio
de los afios 80 y contiene propiedades natriuréticas y
vasorrelajantes, asocidndose normalmente a la funcién
renal; se produce en el corazén pero también se ha
encontrado en el cerebro, la médula espinal, la
pituitaria y las suprarrenales. Su estimulo estd dado
por la distensién de las auriculas, actuando de esta
manera sobre el musculo liso. Al producir
vasodilatacién, bloquea ademds la produccién de
HAD, causando aumento en la excrecién de sodio y
orina por hipoaldosteronismo, con disminucién de la
actividad renina-angiotensina II, originando asi
hipovolemia y natriuresis. El rifién contribuye a la
pérdida de sodio y el agua por el estimulo simpatico,
produciéndose el doble mecanismo de pérdida de agua
y solutos (7,9,10,12).

En contra del rol del PNA en el SCPS estin las
evidencias de que: 1.- no en todos los pacientes se
encuentra elevado el PNA, 2.- las concentraciones del
PNA son 10 mil veces menores en el SNC que en el
coraz6n, lo que hace improbable que el aumento
provenga del SNC y 3.- solo algunos autores han
encontrado relacion significativa entre niveles de PNA
y la natremia. En modelos experimentales se ha
planteado que el aumento de la natriuresis pudiese
provenir del aumento de la secrecién del PNA
cardiaco, ya que el sistema nervioso central modula su
secrecidn, y as{ en ciertas condiciones se produciria
una excesiva secrecion de éste. En resumen, el PNA
circulante puede tener un rol importante en la génesis
del sindrome cerebral perdedor de sal, pero en
presencia de otros factores asociados, no han sido
estudiados con detalle los otros factores natriuréticos
en el SCPS y existen sélo informes aislados de su
elevacidn en este sindrome (11,12,13).

Sistema nervioso simpdtico: la disminucién de la
actividad de los nervios renales simpdticos produce un
aumento de la natriuresis y la diuresis, a través de un
aumento del flujo sanguineo renal, disminucién de la
liberacion de renina y disminucién de la reabsorcién
tubular de sodio. Debido a que el sistema nervioso
simpdtico participa fundamentalmente en la
reabsorcion a nivel tubular proximal, no sélo la
reabsorcion de sodio se afecta; también la de otras
moléculas tales como el acido Urico, y es por esto que
la hipouricemia es una caracteristica importante del
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superponen. La distincién primaria debe hacerse en
relacion al volumen intravascular del paciente. El
SSIHAD se caracteriza por un estado de hipervolemia,
mientras que el SCPS se caracteriza por contraccion
del volumen; el diagnéstico es importante establecerlo
ya que el tratamiento difiere, en el SSIHAD Ila
restriccion hidrica es la eleccidon, mientras que en el
SCPS el tratamiento es la administracion de sal y agua
(16,17,18,20) (Cuadro 2).

Tratamiento: los pacientes con sindrome cerebral
perdedor de sal deben recibir solucién salina normal
intravenosa; dependiendo del sodio, el balance hidrico
y los sintomas del paciente, ocasionalmente recibird
solucion salina hiperténica al 3% a 25-50 cc/hora,
tabletas de sal de 325 mg y/o 1-2 mgs diarios de
fludocortisona oral, para los casos de dificil control; el
cual es dificil de usar debido a lo lento y larga
duracién de su accién. Si este tratamiento es usado
debe mantenerse un monitoreo continuo, debido a la
disminuciéon de los niveles séricos de potasio,
hipertension arterial y edema pulmonar (22,23).

Los niveles de sodio deben ser corregidos
lentamente, si esto sucede muy rdpido el paciente
puede presentar Mielonisis pontina central, que se
presenta como confusion, disartria, cuadriplejia y
pardlisis pseudobulbar, como resultado de la
desmielinizacion en la base del puente. Para prevenir
esta complicacion, la correccién del nivel sérico de
sodio no debe ser mayor a 0,7 - 1,3 mEg/l/hora con
una correccion total no mayor de 10 mEg/l en 24
horas, con monitoreo frecuente de la natremia; se
recomienda cada 6 horas durante las primeras 24 horas
y luego cada 12 horas, hasta que se normalice la
natremia (24 — 28)..

En resumen, los objetivos de la terapia del SCPS
son la correccion de la volemia y la normalizacién
gradual de la natremia. La correccion de la volemia
puede efectuarse con suero fisiolégico y/o coloides, no
se recomienda de rutina el uso de suero hiperténico
por la excesiva pérdida que se produce por via
urinaria, lo que puede complicar el cuadro. El aporte
de sangre se recomienda en los pacientes con
hematocrito menor de 33% y patologia cardiaca
asociada. La terapia debe monitorizarse a través del
peso corporal, balance hidrico y la natremia, en los
casos que lo amerite deberd registrase la presion
venosa central (PVC) (29,30).

Todos los cambios electroliticos observados en el
SSIHAD han sido descritos en el SCPS, sin embargo
la presencia de signos de deplecién de volumen (ej:
hipotensién, disminucién del turgor cutdneo, baja
presion venosa central) con pérdida de sal, distingue al
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SCPS del SSIHAD. Exdmenes de laboratorio
adicionales ayudan a distinguir estos dos sindromes,
en el SCPS hay hemoconcentracion, renina
plasmadtica, niveles de aldosterona, Factor Natriurético
Atrial (FNA) y PVC disminuida. EI mecanismo por el
cual las patologias intracraneales llevan al SCPS no
estd bien entendido, se ha postulado que el proceso
mds probablemente involucrado sea la disrupcién del
influjo neural simpdtico al rifién y/o la elaboracién
central del factor natriurético  circulante.
Especificamente, efectos renales directos y péptidos
natriuréticos han sido implicados en la patogénesis del
SCPS (31-36).

El SCPS usualmente se desarrolla en la primera
semana posterior a una lesion cerebral, resolviéndose
espontdneamente en 2-4 semanas, aunque puede durar
por varios meses.

La hiponatremia causada tanto por el SSIHAD y el
SCPS es cominmente observada en muchos pacientes
con enfermedades intracraneales que van a
neurocirugia, siendo de capital importancia que el
médico diferencie entre estos dos sindromes por lo
disimil de sus tratamientos; por ejemplo, la restriccion
de volumen en el SCPS aumenta la posibilidad de
desarrollar isquemia e infarto cerebral, mas
interesante atin es el hecho de que algunos autores
sugieren que este sindrome parece ser mas frecuente
que el SSIHAD en los pacientes neuroquirtrgicos. El
tratamiento incorrecto puede empeorar la condicion de
base, traduciéndose en pobres resultados
neuroldgicos.
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superponen. La distincién primaria debe hacerse en
relacion al volumen intravascular del paciente. El
SSIHAD se caracteriza por un estado de hipervolemia,
mientras que el SCPS se caracteriza por contraccion
del volumen; el diagndstico es importante establecerlo
ya que el tratamiento difiere, en el SSIHAD Ila
restriccion hidrica es la eleccion, mientras que en el
SCPS el tratamiento es la administracion de sal y agua
(16,17,18,20) (Cuadro 2).

Tratamiento: los pacientes con sindrome cerebral
perdedor de sal deben recibir solucién salina normal
intravenosa; dependiendo del sodio, el balance hidrico
y los sintomas del paciente, ocasionalmente recibira
solucién salina hiperténica al 3% a 25-50 cc/hora,
tabletas de sal de 325 mg y/o 1-2 mgs diarios de
fludocortisona oral, para los casos de dificil control; el
cual es dificil de usar debido a lo lento y larga
duracion de su accién. Si este tratamiento es usado
debe mantenerse un monitoreo continuo, debido a la
disminucién de los niveles séricos de potasio,
hipertensién arterial y edema pulmonar (22,23).

Los niveles de sodio deben ser corregidos
lentamente, si esto sucede muy rdpido el paciente
puede presentar Mielonfisis pontina central, que se
presenta como confusién, disartria, cuadriplejia y
pardlisis pseudobulbar, como resultado de Ila
desmielinizacion en la base del puente. Para prevenir
esta complicacién, la correccidn del nivel sérico de
sodio no debe ser mayor a 0,7 - 1,3 mEqg/l/hora con
una correcciéon total no mayor de 10 mEq/l en 24
horas, con monitoreo frecuente de la natremia; se
recomienda cada 6 horas durante las primeras 24 horas
y luego cada 12 horas, hasta que se normalice la
natremia (24 — 28)..

En resumen, los objetivos de la terapia del SCPS
son la correccién de la volemia y la normalizacién
gradual de la natremia. La correccién de la volemia
puede efectuarse con suero fisiolégico y/o coloides, no
se recomienda de rutina el uso de suero hiperténico
por la excesiva pérdida que se produce por via
urinaria, lo que puede complicar el cuadro. El aporte
de sangre se recomienda en los pacientes con
hematocrito menor de 33% y patologia cardiaca
asociada. La terapia debe monitorizarse a través del
peso corporal, balance hidrico y la natremia, en los
casos que lo amerite deberd registrase la presién
venosa central (PVC) (29,30).

Todos los cambios electroliticos observados en el
SSIHAD han sido descritos en el SCPS, sin embargo
la presencia de signos de deplecién de volumen (ej:
hipotensién, disminucién del turgor cutaneo, baja
presion venosa central) con pérdida de sal, distingue al
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SCPS del SSIHAD. Exdmenes de laboratorio
adicionales ayudan a distinguir estos dos sindromes,
en el SCPS hay hemoconcentracién, renina
plasmatica, niveles de aldosterona, Factor Natriurético
Atrial (FNA) y PVC disminuida. El mecanismo por el
cual las patologias intracraneales llevan al SCPS no
estd bien entendido, se ha postulado que el proceso
mds probablemente involucrado sea la disrupcion del
influjo neural simpdtico al rifién y/o la elaboracién
central del factor natriurético circulante.
Especificamente, efectos renales directos y péptidos
natriuréticos han sido implicados en la patogénesis del
SCPS (31-30).

El SCPS usualmente se desarrolla en la primera
semana posterior a una lesién cerebral, resolviéndose
espontdneamente en 2-4 semanas, aunque puede durar
por varios meses.

La hiponatremia causada tanto por el SSIHAD y el
SCPS es cominmente observada en muchos pacientes
con enfermedades intracraneales que van a
neurocirugia, siendo de capital importancia que el
médico diferencie entre estos dos sindromes por lo
disimil de sus tratamientos; por ejemplo, la restriccién
de volumen en el SCPS aumenta la posibilidad de
desarrollar isquemia e infarto cerebral, més
interesante ain es el hecho de que algunos autores
sugieren que este sindrome parece ser mds frecuente
que el SSIHAD en los pacientes neuroquiriirgicos. El
tratamiento incorrecto puede empeorar la condicién de
base, traduciéndose en pobres resultados
neurolégicos.
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