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Resumen

La presencia de un desequilibrio hidroelectrolitico, a la cabeza la hiponatremia, suele ser una complicacion muy frecuente
durante la hospitalizacion de pacientes, ocasionada por diversas causas. Presentacion de caso. Un hombre de 65 afos, que
consulté por cefalea en trueno, alteracion del estado de alerta de cardcter transitorio, en sus exdmenes de laboratorio se
documentd la presencia de hiponatremia hipoosmolar euvolémica e hipocalemia; su estudio tomografico evidenciaba una
hemorragia subaracnoides, clasificacion de Fisher 3 y la resonancia magnética demostraba la presencia de un aneurisma
paraselar que desplazaba el I6bulo izquierdo de la hipdfisis. Intervencién terapéutica. Durante su estancia intrahospitalaria
persistia con hiponatremia y se inicié tratamiento con soluciones hiperténicas, sin presentar resoluciéon y bajo una alta
sospecha diagndstica de un sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética, se inicié restriccion hidrica con
menos de 1000 ml/dfa de ingesta diaria. Evolucién clinica. Al cabo de cuatro dfas, el paciente resolvié la hiponatremia y se
dio manejo del aneurisma por la subespecialidad de neurocirugfa.
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Abstract

The presence of an electrolyte imbalance, primarily hyponatremia, is often a prevalent complication during patient
hospitalization, caused by various factors. Case presentation. A 65-year-old male patient consulted for a thunderclap headache
and transient altered alertness. Laboratory tests documented the presence of euvolemic hypoosmolar hyponatremia and
hypokalemia. His CT scan showed a Fisher 3 subarachnoid hemorrhage, and MRI revealed a parasellar aneurysm displacing
the left lobe of the pituitary gland. Treatment. During his hospital stay, he continued to have hyponatremia and was started on
hypertonic solutions, without resolution. Given the persistence of hyponatremia despite hypertonic solutions, a high suspicion
of syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion (SIAD) was raised, fluid restriction was initiated with less than
1000 ml/day of daily intake. Clinical evolution. After four days, the patient's hyponatremia resolved, and the neurosurgery
subspecialty managed the aneurysm.
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Hyponatremia, Aneurysm, Subarachnoid Hemorrhage, Inappropriate ADH Syndrome.

tremia es también el trastorno hidroelec-
trolitico més frecuente, habiendo sido re-

Introduccion

La hiponatremia es el trastorno hidroelec-
trolitico mas frecuente en la practica clini-
ca (15-25 % de los pacientes que requieren
ingreso hospitalario). En la poblacion de
pacientes neurolégicos criticos, la hipona-

portada hasta en el 50 % de los casos de
lesion neuroldgica grave, siendo el trau-
matismo craneoencefdlico y la hemorra-
gia subaracnoidea aneurismatica las que
muestran mayor incidencia.
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Dado que el tratamiento de la hiponatre-
mia esta guiado por el mecanismo subyacen-
te, una comprension profunda de la fisiopa-
tologfa es crucial para iniciar un tratamiento
exitoso”. La hemorragia subaracnoidea (HSA)
hace referencia a la extravasacion de san-
gre hacia el espacio subaracnoideo, espacio
continuo entre los compartimientos supra-
tentorial e infratentorial, elevando la presion
intracraneal y como consecuencia disminuye
de forma aguda la presion de perfusion ce-
rebral. El diagnostico de sindrome de anti-
diuresis inadecuada es complicado por varias
razones". El sindrome de antidiuresis inade-
cuada (SIAD), como causa de hiponatremia
hipoosmolar euvolémica, se debe a multiples
etiologfas, entre ellas, la hemorragia subarac-
noidea, masas paraselares y otras etiologias
intracraneanas; por lo tanto, el presente caso
tiene como objetivo resaltar la necesidad de
un abordaje adecuado de la hiponatremia
para su diagnostico, que resulta en una pie-
draangular para el tratamiento. La restriccion
de liquidos ha sido el pilar del tratamiento de
este trastorno, y se recomienda como tera-
pia de primera linea en dos revisiones siste-
maticas importantes™”.

Presentacion del caso clinico

Se presenta el caso de un paciente masculi-
no de 65 anos con antecedentes médicos de
hipertension arterial crénica y diabetes me-
llitus tipo 2, de evolucién desconocida y sin
tratamiento médico; referia historia de cefa-
lea de tres dias de evolucion, por lo que habia
consultado en otro centro médico, una se-
mana previa a ingreso actual, fue manejado
como crisis hipertensiva y dado de alta con
antihipertensivos orales no especificados.

Una semana posterior al alta, presentd
un nuevo episodio de cefalea en trueno,
acompafnado de vomitos de contenido ali-
mentario, soliloquios, coprolalia, acatisia y
agitacion psicomotriz. Por lo que consulta,
nuevamente en clinica privada, toman estu-
dio de imagen y decide consultar a centro
hospitalario de tercer nivel.

En el examen fisico de la unidad de
emergencia se presentan las siguientes
constantes vitales, presién arterial 140/90
mmHg, frecuencia cardiaca 78 lpm, frecuen-
Cia respiratoria 16 respiraciones por minuto,
temperatura 36,8°C. El paciente se presen-
taba con signos clinicos de euvolemia. Al
examen neurolégico se describe presen-
cia de disartria y afasia no especificada, sin
alteracién del estado vigilia-suefio, déficit
motor ni alteraciones sensitivas. El examen
de fondo de ojo describe evidencia de reti-
nopatia mixta grado 1, no papiledema. Res-
to de examen fisico sin anormalidades. Los

examenes de laboratorio y gabinete en la
Tabla 1, Tabla 2 y Figura 1.

En emergencias se evidencia la presencia
de desequilibrio hidroelectrolitico. La tomo-
graffa computarizada de craneo presentaba
HSA Fisher 3 bitemporal, por tal motivo se in-
gresa a Unidad de Ictus, donde se inicié ma-
nejo con tramadol 100 mg intravenosos cada
ocho horas, orfenadrina 60 mg intravenoso
cada 12 horas, nimodipino 60 mg via oral
cada cuatro horas y tres dosis de solucion sa-
lina al 3 % 100 mL por via intravenosa en 15
minutos en 48 horas, la solucion se prepard
con ampolla de cloruro de sodio al 20 %, 15
mL combinada con 85 mL de solucion salina
normal, sin embargo, continué con desequi-
librio hidroelectrolitico (Tabla 3 y Tabla 4).

Intervencion terapéutica

Se realiza estudio de SIAD obteniendo los
siguientes criterios: sodio 126 mEg/L (sodio
corregido 127,6 mEg/L), glucosa 232 mg/
dL, nitrédgeno ureico 14 mg/dL, osmolaridad
sérica 264 mOsm/L (Osmolaridad efectiva =
dos veces el sodio (mEg/L + glucosa [mg/dL]
/ 18), osmolalidad urinaria 455 mOsm/kg (Se
estimoé multiplicando los dos ultimos digitos
de la densidad urinaria del examen general
de orina por 35), clinicamente euvolémico,
mucosas normohidratadas, sin necesidad de
oxigeno, sin edema en miembros inferiores,
frecuencia cardiaca normal, sodio urinario
46 mmol/L, TSH 0,41 uUl/mL, con uso de
soluciones hiperténicas, sin resolucion de la
hiponatremia. Se establece como plan diag-
nostico y terapéutico la toma de resonancia
magnética de encéfalo (Figura 2Ay Figura 2B
Dilatacién aneurismatica) y restriccién hidri-
ca de liguidos a menos de 1000 mL/dia.

Se determind, a través de la resonancia
magnética cerebral, realizada con el equipo
MAGNETOM Avanto 1,5 T de Siemens, la pre-
sencia de una dilatacién aneurismética de Ia
porcidn supraclinoidea de la arteria carétida
interna izquierda de 1 cm por 1,28 cm por
0,87 cm de ubicacion supraselar desplazan-
do levemente el I6bulo izquierdo de la glan-
dula hipdfisis, HSA Fisher 3, paguimeningitis,
leucoaraiosis Fazekas 2.

Evolucion clinica

El paciente presento resolucion de la hipona-
tremia y sintomatologia a los cinco dias de
la restriccion de liquidos, documentandose
un sodio de 135 mEq/L, potasio 3,7 mEq/L,
glucosa 127 mg/dL. La evolucién clinica del
paciente fue satisfactoria y tuvo alivio de los
sintomas relacionados con la hiponatremia;
se dio tratamiento durante 21 dias con nimo-
dipino, se realizé angiografia y se establecié
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la realizacion de colocacion de espiral endo-
vascular por neurocirugia, se dio manejo de
las comorbilidades con antihipertensivos y
antidiabéticos orales de forma ambulatoria.

Diagnéstico clinico

El diagndstico principal fue SIAD, también
llamado anteriormente sindrome de secre-
Cion inadecuada de hormona antidiurética.
Otros diagnésticos incluyeron: HSA Fisher
3, documentada a través de la tomografia
de encéfalo, aneurisma de la porcién su-
praclinoidea de la arteria carétida interna iz-
quierda con leve desplazamiento del Iébulo
izquierdo de la glandula hipdfisis, evidencia-
do en la resonancia magnética. Adema3s, el
paciente presentd hiponatremia hipoosmo-

Tabla 1. Resultados del hemograma al ingreso.

lar euvolémica e hipocalemia; y tenfa ante-
cedentes médicos de hipertensiéon arterial
esencial y diabetes mellitus tipo 2.

Discusion

El paciente cumplié con todos los criterios
diagndsticos de SIAD: osmolalidad sérica
efectiva menor a 275 mOsm/kg, osmolalidad
urinaria mayor a 100 mOsm/kg con osmola-
lidad efectiva disminuida evidencia de euvo-
lémica clinica, excrecion urinaria de sodio en
orina mayor a 30 mmol/L con sal normal y
consumo de agua, ausencia de otras causas
potenciales de hipo-osmolalidad euvolémi-
ca (insuficiencia de glucocorticoides, hipoti-
roidismo grave), sin uso reciente de farmacos
diuréticos y funcion renal normal.

Nombre Resultado Unid. Valor Min. Valor Max.

Hemoglobina 144 g/dL 12 16

Hematocrito 36,6 % 36 48

Plaquetas 264 10e3/ulL 150 400

Glébulos blancos 9,69 10e3/uL 5 10

Neutréfilos % 758 % 55 65
Tabla 2. Resultados de quimica sanguinea al ingreso.

Nombre Resultado Unid. Valor Min. Valor Max.

Sodio 126 mEg/L 135 150

Sodio corregido 127,6 mEq/L

Potasio 24 mEg/L 35 55

Cloro 86 mEq/L 100 115

Nitrogeno ureico 14 mag/dL 5 18

Creatinina 0,63 mg/dL 04 1,5

AlbUmina 4,16 g/dL 35 5

Glucosa 232 mg/dL 70 100

Calcio 8,39 mg/dL 8,5 10,5

Colesterol total. 166 mag/dL 140 200

LDL 96 ul/L 30 125

Triglicéridos. 84 mag/dL 12 8

Hb Alc 782 % Menor de 5,7 % -
Tabla 3. Resultados de pruebas especiales al ingreso

Nombre Resultado Unid.

Sodio urinario 46,0 mmol/L

Cortisol AM 2743 pg/dL

TSH 0,41 uUl/mL

T4 LIBRE 1,12 ng/dL
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Tabla 4. Cuadro comparativo.

Nombre Resultados en orden cronolégico.

Dias de estancia Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia6 Dia7

Sodio 126mEg/L  132mEg/L  128mEg/L  130mEg/L  133mEg/L  135mEg/L  137mEg/L

Potasio 24mEg/L 22mEg/L 3,5 mEg/L 37mEg/L  5mEg/L 42mEg/L

Cloro 86 mEg/L 90 mEg/L  92mEg/L 91 mEg/L 96 mEg/L 98 mEg/L  102mEqg/L

Nitrogeno l4mg/dl  21mg/dL 24mg/dL 11 mg/dL

ureico

Creatinina 063mg/ 4 7mardL 045mg/ 0,59 mg/dL
dL dL

Magnesio 2,33 mg/dL 2,3 mg/dL 2,2mg/dL 2,33 mg/dL

Glucosa 232mg/dL 135 mg/dL 70 mg/dL 128dTg/ 1 17dEng/ 125 mg/dL

Figura 2A. Dilatacion aneurismética corte coronal.

Figura 2B Dilatacion aneurismatica.
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Las enfermedades del sistema nervioso
central son una causa relativamente frecuen-
te de SIAD, sobre todo, los traumatismos cra-
neoencefdlicos, las hemorragias, los tumores
y la cirugfa esfenoidal. El 35 % de los pacien-
tes con HSA presentan hiponatremia duran-
te la primera semana, el 70 % de los cuales
corresponden a SIADY. E| paciente asiste a la
unidad de emergencia con historia de cefa-
lea en trueno lo que llevd a la investigacion
y el proceso diagndéstico de este, documen-
tandose una HSA, en sus paraclinicos desde
el inicio de su ingreso hay presencia de hipo-
natremia e hipocalemia. Dos estudios sobre
hiponatremia y hemorragia subaracnoidea
(HSA) muestran resultados que apuntan a la
alta prevalencia de esta complicacién, pero
difieren en la causa especifica, ante la presen-
cia de una hemorragia subaracnoidea, el pri-
mer estudio reportéd que el 85 % de pacientes
tenfa hiponatremia por SIAD; y en el segundo
estudio, el 32,7 % tuvo hiponatremia en al-
gun momento de su estancia hospitalaria“™,

Se decide ingresar al paciente a la Unidad
de Neurologfa para la adecuada vigilancia de
las complicaciones de la HSA Fisher 3, que es
una afeccién gravemente morbida y a me-
nudo mortal. Se ha informado que las tasas
de mortalidad prehospitalaria y hospitalaria
son del 22 % al 26 % y de antes de 19 % al
20 % respectivamente®. La hiponatremia es
una de las secuelas mas comunes, después
de un episodio agudo de HSA aneurismatica,
la presencia de hipocalemia también puede
atribuirse a esta condiciéon®. El cuadro clinico
del paciente es compatible con la mayoria de
sintomas asociados a la hiponatremia per se,
durante su estancia intrahospitalaria, recibié
tratamiento médico con farmacos para evitar
el vaso-espasmo de la ruptura aneurismatica,
analgesia, e inicio con solucién salina normal
y solucion salina hiperténica teniendo fraca-
so en la correccion del sodio.

La hormona arginina-vasopresina o anti-
diurética se sintetiza en los nucleos paraven-
triculares y supradpticos del hipotdlamo, es
transportada hacia la hipdfisis posterior (neu-
rohipdfisis) donde se almacena y se libera,
su funcion principal es mantener la osmola-
ridad plasmatica ante cualquier fluctuacion
del equilibrio hidrico. En el SIAD, existe un
aumento de la hormona arginina-vasopresi-
na, producido por un estimulo no fisiolégico,
que da como resultado hiponatremia, dismi-
nucion de la osmolaridad sérica. El paciente
presentd durante su estancia intrahospitala-
ria hiponatremia hipoosmolar.

Las manifestaciones clinicas dependen
de la magnitud y el ritmo de desarrollo de la
hiponatremia, esta puede tener la presencia
de sintomas o no. Los hallazgos fisicos pro-
minentes pueden observarse en las personas

que presentan hiponatremia de instauracion
aguda y/o grave que pueden incluir confu-
sion, desorientacion, delirio, debilidad mus-
cular generalizada, mioclonia, temblor, aste-
rixis, hiporreflexia, ataxia, disartria, respiracion
de Cheyne Stokes, reflejos patoldgicos y con-
vulsiones generalizadas o coma™. El paciente
no presentd todos los sintomas que describe
la literatura, pero se reportaron varias mani-
festaciones clinicas generalmente documen-
tadas en casos de instalacion aguda y severa.
Se realizaron todos los exdmenes de la-
boratorio recomendados para el diagndstico
de SIAD. El SIAD y el sindrome cerebral per-
dedor de sal son entidades clinicas similares,
gue pueden presentarse en pacientes con
enfermedades neuroldgicas. La hipovolemia
puede ser Util para diferenciar entre ambos
padecimientos®, la fraccion de excrecion de
fosforo se encuentra normal en SIAD, pero se
eleva en sindrome cerebral perdedor de sal.
El SIAD se ha clasificado en varias ca-
tegorfas fisiopatoldgicas distintas, segun
la evaluacion de las concentraciones de
arginina-vasopresina (AVP). Esto fue ini-
ciado por Zerbe et al, quienes midieron la
concentracion de AVP antes y después de
elevar la osmolalidad sérica con solucion
salina hiperténica en pacientes con SIAD, e
identificaron cuatro patrones de respuesta
de AVP, conocidos como tipos A y D. Estos
fenotipos se correlacionan con ciertas etio-
logfas; sin embargo, es menos claro si las
categorias son clinicamente significativas o
simplemente un vehiculo para comprender
mejor la fisiopatologfa. El tipo A se refiere
a una concentracion de AVP persistente-
mente elevada, independientemente de
un aumento en la osmolalidad sérica, que
ocurre en las formas mas comunes de SIAD
debido a la secrecion «inapropiada» conti-
nua de AVP, ya sea de la pituitaria o de una
fuente paraneoplésica. El tipo B se caracte-
riza por un umbral osmético mas bajo para
la secrecién de AVP (osmostato de reinicio),
con sodio sérico tipicamente mantenido,
de manera estable, a un nivel mas bajo de
125 a 135 mmol/L, en el cual la AVP toda-
via se suprimird a osmolaridades mas bajas
gue esto (@ menos que ocurra otra patologia
intercurrente). Este patrén puede ser mas
comun en la edad avanzada. Los patrones
mas raros incluyen el tipo C, caracterizado
por una respuesta anormal de AVP solo a os-
molaridades bajas, posiblemente debido a
la disfuncién de las neuronas inhibidoras en
el hipotdlamo, y el tipo D, en el cual la AVP
es indetectable, ya sea por la secrecion de
una sustancia antidiurética no identificada
de las células tumorales o, alternativamente,
una mutacion de ganancia de funcién en el
receptor V2 (es decir, SIAD nefrogénica)*'.
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Entre las causas de SIAD, se encuentran:
la presencia de malignidad, enfermedades
infecciosas, medicamentos, causas extrafias
como mutaciones en el receptor y desorde-
nes del sistema nervioso central. Un estudio
multicéntrico internacional registré que el
8,5 % se atribuia a enfermedades del sistema
nervioso central™. Es importante determinar
el origen del SIAD, ya que el paciente presen-
taba dos posibles causas, la presencia de una
masa paraselar (@neurisma) y una HSA, no fue
posible determinar la etiologfa con certeza.
De igual manera, se realiza la intervencion te-
rapéutica ya que la hiponatremia es deletérea
en cualquier condicion.

El paciente se manejé con restriccion hi-
drica, el cudl es el tratamiento de primera li-
nea recomendado, el sodio se normalizé cin-
co dias después del inicio de esta medida.

Se debe considerar siempre el no corre-
gir de forma brusca los niveles de sodio, Ia
correccion excesivamente rapida de la hipo-
natremia cronica significa que la tonicidad
extracelular aumenta mas rapido de lo que la
tonicidad intracelular del cerebro puede au-
mentar. Esto conduce al cambio osmotico del
agua, fuera de las células cerebrales hipoténi-
cas, con la consiguiente deshidratacion neu-
ronal que conduce a la crenacion celular. Esto,
a su vez, lleva a la interrupcién de las uniones
celulares y la barrera hematoencefdlica, lo
que conlleva al dafio de los oligodendrocitos
y a la desmielinizacion de las neuronas™.

La vaina de mielina que protege los axo-
nes estd compuesta por oligodendrocitos,
sostenidos por astrocitos que mantienen la
homeostasis y forman la barrera hematoen-
cefélica. Se cree que estos astrocitos y oligo-
dendrocitos son los mas susceptibles al dafio
osmotico por la correccion rapida del sodio.
Esto también puede significar que pueden lle-
gar a estar relativamente mas desprovistas de
osmolitos. Otro factor de vulnerabilidad de las
células gliales es que se ha demostrado que la
hiponatremia regula, a la baja, un transporta-
dor de aminoécidos, que es importante para
la adaptacion de la osmolaridad. Aproximada-
mente, 24 horas después del cambio brusco
osmotico, los astrocitos y oligodendrocitos
comienzan a morir. El dafo de la mielina es,
cladsicamente, mas aparente en la protube-
rancia (de ahf que antes se le conociera como
mielindlisis pontina central), pero la mielindli-
sis extrapontina puede afectar otras areas, en
alrededor del 10 % de los casos*,

Existen estrategias de tratamiento como:
antagonistas del receptor de vasopresina,
inhibidores del cotransportador sodio-glu-
cosa 2, urea, demeclocilina diuréticos de asa,
que pudieron ser utilizados en el tratamien-
to del paciente, en caso no responder ante
la medida inicial,

El cerebro perdedor de sal es un diagnos-
tico diferencial del SIAD, el paciente contaba
con injuria cerebral no traumatica y ambas
afecciones pueden compartir hallazgos simi-
lares y el estado de volumen de liquidos es
la clave para el diagnéstico. No se ha do-
cumentado informacion que sugiera que el
sindrome de pérdida cerebral de sal pueda
transformarse en SIAD, tampoco de una aso-
ciacién transitoria entre los dos®.,

La administracion inexorable de liquidos
en el SIAD es un tema de intensa discusion y
ha sido objeto de revision en la bibliograffa in-
ternacional. Aungue la restriccién de liquidos
sigue siendo la piedra angular y la terapia de
primera linea, su uso no estd exento de con-
troversia y no siempre es suficiente o efectivo.
Para esto se toma en cuenta aspectos cComo:
eficacia y tasa de respuesta, adherencia, ries-
go de empeoramiento de la hiponatremia.

Aspectos éticos

Se obtuvo consentimiento informado del
paciente, se resguardaron todos los as-
pectos de confidencialidad segun la
Declaracion de Helsinki.
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