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Resumen
La presencia de un desequilibrio hidroelectrolítico, a la cabeza la hiponatremia, suele ser una complicación muy frecuente 
durante la hospitalización de pacientes, ocasionada por diversas causas. Presentación de caso. Un hombre de 65 años, que 
consultó por cefalea en trueno, alteración del estado de alerta de carácter transitorio, en sus exámenes de laboratorio se 
documentó la presencia de hiponatremia hipoosmolar euvolémica e hipocalemia; su estudio tomográfico evidenciaba una 
hemorragia subaracnoidea, clasificación de Fisher 3 y la resonancia magnética demostraba la presencia de un aneurisma 
paraselar que desplazaba el lóbulo izquierdo de la hipófisis. Intervención terapéutica. Durante su estancia intrahospitalaria 
persistía con hiponatremia y se inició tratamiento con soluciones hipertónicas, sin presentar resolución y bajo una alta 
sospecha diagnóstica de un síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética, se inició restricción hídrica con 
menos de 1000 ml/día de ingesta diaria. Evolución clínica. Al cabo de cuatro días, el paciente resolvió la hiponatremia y se 
dio manejo del aneurisma por la subespecialidad de neurocirugía.
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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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ACCESO ABIERTO

Introducción
La. hiponatremia es el trastorno hidroelec-
trolítico más frecuente en la práctica clíni-
ca (15-25 % de los pacientes que requieren 
ingreso hospitalario)i. En la población de 
pacientes neurológicos críticos, la hipona-

tremia es también el trastorno hidroelec-
trolítico más frecuente, habiendo sido re-
portada hasta en el 50  % de los casos de 
lesión neurológica grave, siendo el trau-
matismo craneoencefálico y la hemorra-
gia subaracnoidea aneurismática las que 
muestran mayor incidencia.

© 2025 por los autores. Este es un artículo de acceso abierto distribuido bajo los términos y condiciones de la licencia Creative Commons Attribution
(CC BY) (https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/).
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Dado que el tratamiento de la hiponatre-
mia está guiado por el mecanismo subyacen-
te, una comprensión profunda de la fisiopa-
tología es crucial para iniciar un tratamiento 
exitosoii. La hemorragia subaracnoidea (HSA) 
hace referencia a la extravasación de san-
gre hacia el espacio subaracnoideo, espacio 
continuo entre los compartimientos supra-
tentorial e infratentorial, elevando la presión 
intracraneal y como consecuencia disminuye 
de forma aguda la presión de perfusión ce-
rebraliii. El diagnóstico de síndrome de anti-
diuresis inadecuada es complicado por varias 
razonesiv. El síndrome de antidiuresis inade-
cuada (SIAD), como causa de hiponatremia 
hipoosmolar euvolémica, se debe a múltiples 
etiologías, entre ellas, la hemorragia subarac-
noidea, masas paraselares y otras etiologías 
intracraneanas; por lo tanto, el presente caso 
tiene como objetivo resaltar la necesidad de 
un abordaje adecuado de la hiponatremia 
para su diagnóstico, que resulta en una pie-
dra angular para el tratamiento. La restricción 
de líquidos ha sido el pilar del tratamiento de 
este trastorno, y se recomienda como tera-
pia de primera línea en dos revisiones siste-
máticas importantesv,vi.

Presentación del caso clínico
Se presenta el caso de un paciente masculi-
no de 65 años con antecedentes médicos de 
hipertensión arterial crónica y diabetes me-
llitus tipo 2, de evolución desconocida y sin 
tratamiento médico; refería historia de cefa-
lea de tres días de evolución, por lo que había 
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, presentó 
un nuevo episodio de cefalea en trueno, 
acompañado de vómitos de contenido ali-
mentario, soliloquios, coprolalia, acatisia y 
agitación psicomotriz. Por lo que consulta, 
nuevamente en clínica privada, toman estu-
dio de imagen y decide consultar a centro 
hospitalario de tercer nivel.

En el examen físico de la unidad de 
emergencia se presentan las siguientes 
constantes vitales, presión 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 clínicos de euvolemia. Al 
examen neurológico se describe presen-
cia de disartria y afasia no especificada, sin 
alteración del estado vigilia-sueño, déficit 
motor ni alteraciones sensitivas. El examen 
de fondo de ojo describe evidencia de reti-
nopatía mixta grado 1, no papiledema. Res-
to de examen físico sin anormalidades. Los 

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

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

Intervención terapéutica
Se realiza estudio de SIAD obteniendo los 
siguientes criterios: sodio 126 mEq/L (sodio 
corregido 127,6 mEq/L), glucosa 232 mg/
dL, nitrógeno ureico 14 mg/dL, osmolaridad 
sérica 264 mOsm/L (Osmolaridad efectiva = 
dos veces el sodio (mEq/L + glucosa [mg/dL] 
/ 18), osmolalidad urinaria 455 mOsm/kg (Se 
estimó multiplicando los dos últimos dígitos 
de la densidad urinaria del examen general 
de orina por 35), clínicamente euvolémico, 
mucosas normohidratadas, sin necesidad de 
oxígeno, sin edema en miembros inferiores, 
frecuencia cardiaca normal, sodio urinario 
46  mmol/L, TSH 0,41 uUI/mL, con uso de 
soluciones hipertónicas, sin resolución de la 
hiponatremia. Se establece como plan diag-
nóstico y terapéutico la toma de resonancia 
magnética de encéfalo (Figura 2A y Figura 2B 
Dilatación aneurismática) y restricción hídri-
ca de líquidos a menos de 1000 mL/día.

Se determinó, a través de la resonancia 
magnética cerebral, realizada con el equipo 
MAGNETOM Avanto 1,5 T de Siemens, la pre-
sencia de una dilatación aneurismática de la 
porción supraclinoidea de la arteria carótida 
interna izquierda de 1. cm por 1,28  cm por 
0,87 cm de ubicación supraselar desplazan-
do levemente el lóbulo izquierdo de la glán-
dula hipófisis, HSA Fisher 3, paquimeningitis, 
leucoaraiosis Fazekas 2..

Evolución clínica
El paciente presentó resolución de la hipona-
tremia y sintomatología a los cinco días de 
la restricción de líquidos, documentándose 
un sodio de 135 mEq/L, potasio 3,7  mEq/L, 
glucosa 127 mg/dL. La evolución clínica del 
paciente fue satisfactoria y tuvo alivio de los 
síntomas relacionados con la hiponatremia; 
se dio tratamiento durante 21 días con nimo-
dipino, se realizó angiografía y se estableció 
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Tabla 1. Resultados del hemograma al ingreso.

Nombre Resultado Unid. Valor Min. Valor Max.

Hemoglobina 14,4 g/dL 12 16

Hematocrito 36,6 % 36 48

Plaquetas 264 10e3/µL 150 400

Glóbulos blancos 9,69 10e3/µL 5 10

Neutrófilos % 75,8 % 55 65

Tabla 3. Resultados de pruebas especiales al ingreso

Nombre Resultado Unid.

Sodio urinario 46,0 mmol/L

Cortisol AM 27,43 µg/dL

TSH 0,41 uUI/mL

T4 LIBRE 1,12 ng/dL

Tabla 2. Resultados de química sanguínea al ingreso.

Nombre Resultado Unid. Valor Min. Valor Max.

Sodio 126 mEq/L 135 150

Sodio corregido 127,6 mEq/L

Potasio 2,4 mEq/L 3,5 5,5

Cloro 86 mEq/L 100 115

Nitrógeno ureico 14 mg/dL 5 18

Creatinina 0,63 mg/dL 0,4 1,5

Albúmina 4,16  g/dL 3,5 5

Glucosa 232 mg/dL 70 100

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

Colesterol total. 166 mg/dL 140 200

LDL 96 UI/L 30 125

Triglicéridos. 84 mg/dL 12 8

Hb A1c 7,82 % Menor de 5,7 % -

la realización de colocación de espiral endo-
vascular por neurocirugía, se dio manejo de 
las comorbilidades con antihipertensivos y 
antidiabéticos orales de forma ambulatoria.

Diagnóstico clínico
El diagnóstico principal fue SIAD, también 
llamado anteriormente síndrome de secre-
ción inadecuada de hormona antidiurética. 
Otros diagnósticos incluyeron: HSA Fisher 
3, documentada a través de la tomografía 
de encéfalo, aneurisma de la porción su-
praclinoidea de la arteria carótida interna iz-
quierda con leve desplazamiento del lóbulo 
izquierdo de la glándula hipófisis, evidencia-
do en la resonancia magnética. Además, el 
paciente presentó hiponatremia hipoosmo-

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

Discusión
El paciente cumplió con todos los criterios 
diagnósticos 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 clínica, excreción 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 fármacos 
diuréticos y función renal normal.
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Tabla 4. Cuadro comparativo.

Nombre Resultados en orden cronológico.

Días de estancia Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 6 Dia 7

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

Potasio 2,4mEq/L 2,2mEq/L 3,5 mEq/L 3,7mEq/L 5 mEq/L 4,2mEq/L

Cloro 86 mEq/L 90 mEq/L 92 mEq/L 91 mEq/L 96 mEq/L 98 mEq/L 102mEq/L

Nitrógeno 
ureico

14mg/dL 21mg/dL 24mg/dL 11 mg/dL

Creatinina
0,63 mg/

dL
0,67mg/dL

0,45mg/
dL

0,59 mg/dL

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

Glucosa 232 mg/dL 135 mg/dL 70 mg/dL
128 mg/

dL
117 mg/

dL
125 mg/dL

Figura 1. Hemorragia subaracnoidea Fisher 3, señalada con la flecha azul.

Figura 2A. Dilatación aneurismática corte coronal. Figura 2B Dilatación aneurismática.
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Las enfermedades del sistema nervioso 
central son una causa relativamente frecuen-
te de SIAD, sobre todo, los traumatismos cra-
neoencefálicos, las hemorragias, los tumores 
y la cirugía esfenoidal. El 35 % de los pacien-
tes con HSA presentan hiponatremia duran-
te la primera semana, el 70 % de los cuales 
corresponden a SIADvii. El paciente asiste a la 
unidad de emergencia con historia de cefa-
lea en trueno lo que llevó a la investigación 
y el proceso diagnóstico de este, documen-
tándose una HSA, en sus paraclínicos 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 complicación, pero 
difieren en la causa específica, ante la presen-
cia de una hemorragia subaracnoidea, el pri-
mer estudio reportó que el 85 % de pacientes 
tenía hiponatremia por SIAD; y en el segundo 
estudio, el 32,7  % tuvo hiponatremia en al-
gún momento de su estancia hospitalariaviii,ix.

Se decide ingresar al paciente a la Unidad 
de Neurología para la adecuada vigilancia de 
las complicaciones de la HSA Fisher 3, que es 
una afección gravemente mórbida 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  % respectivamentex. La hiponatremia es 
una de las secuelas más comunes, después 
de un episodio agudo de HSA aneurismática, 
la presencia de hipocalemia también puede 
atribuirse a esta condiciónxi. El cuadro clínico 
del paciente es compatible con la mayoría de 
síntomas asociados a la hiponatremia per se, 
durante su estancia intrahospitalaria, recibió 
tratamiento médico con fármacos para evitar 
el vaso-espasmo de la ruptura aneurismática, 
analgesia, e inicio con solución salina normal 
y solución salina hipertónica teniendo fraca-
so en la corrección del sodio.

La hormona arginina-vasopresina o anti-
diurética se sintetiza en los núcleos paraven-
triculares y supraópticos del hipotálamo, es 
transportada hacia la hipófisis posterior (neu-
rohipófisis) donde se almacena y se libera, 
su función principal es mantener la osmola-
ridad plasmática ante cualquier fluctuación 
del equilibrio hídricoxii. En el SIAD, existe un 
aumento de la hormona arginina-vasopresi-
na, producido por un estímulo no fisiológico, 
que da como resultado hiponatremia, dismi-
nución de la osmolaridad séricaxiii. El paciente 
presentó durante su estancia intrahospitala-
ria hiponatremia hipoosmolar.

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

que presentan hiponatremia de instauración 
aguda y/o grave que pueden incluir confu-
sión, desorientación, delirio, debilidad mus-
cular generalizada, mioclonía, temblor, aste-
rixis, hiporreflexia, ataxia, disartria, respiración 
de Cheyne Stokes, reflejos patológicos y con-
vulsiones generalizadas o comaxiv. El paciente 
no presentó todos los síntomas que describe 
la literatura, pero se reportaron varias mani-
festaciones clínicas generalmente documen-
tadas en casos de instalación aguda y severa.

Se realizaron todos los exámenes de la-
boratorio recomendados para el diagnóstico 
de SIAD. El SIAD y el síndrome cerebral per-
dedor de sal son entidades clínicas similares, 
que pueden presentarse en pacientes con 
enfermedades neurológicas. La hipovolemia 
puede ser útil para diferenciar entre ambos 
padecimientosxv, la fracción de excreción de 
fósforo se encuentra normal en SIAD, pero se 
eleva en síndrome cerebral perdedor de salxvi.

El SIAD se ha clasificado en varias ca-
tegorías fisiopatológicas distintas, según 
la evaluación de las concentraciones de 
arginina-vasopresina (AVP). Esto fue ini-
ciado por Zerbe et al., quienes midieron la 
concentración de AVP antes y después de 
elevar la osmolalidad sérica con solución 
salina hipertónica 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-
logías; sin embargo, es menos claro si las 
categorías son clínicamente significativas o 
simplemente un vehículo para comprender 
mejor la fisiopatología. El tipo A se refiere 
a una concentración de AVP persistente-
mente elevada, independientemente de 
un aumento en la osmolalidad sérica, que 
ocurre en las formas más comunes de SIAD 
debido a la secreción «inapropiada» conti-
nua de AVP, ya sea de la pituitaria o de una 
fuente paraneoplásica. El tipo B se caracte-
riza por un umbral osmótico más bajo para 
la secreción de AVP (osmostato de reinicio), 
con sodio sérico típicamente mantenido, 
de manera estable, a un nivel más bajo de 
125 a 135 mmol/L, en el cual la AVP toda-
vía se suprimirá a osmolaridades más bajas 
que esto (a menos que ocurra otra patología 
intercurrente). Este patrón puede ser más 
común en la edad avanzada. Los patrones 
más raros incluyen el tipo C, caracterizado 
por una respuesta anormal de AVP solo a os-
molaridades bajas, posiblemente debido a 
la disfunción de las neuronas inhibidoras en 
el hipotálamo, y el tipo D, en el cual la AVP 
es indetectable, ya sea por la secreción de 
una sustancia antidiurética no identificada 
de las células tumorales o, alternativamente, 
una mutación de ganancia de función en el 
receptor V2 (es decir, SIAD nefrogénica)xvii.
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Entre las causas de SIAD, se encuentran: 
la presencia de malignidad, enfermedades 
infecciosas, medicamentos, causas extrañas 
como mutaciones en el receptor y desorde-
nes del sistema nervioso central. Un estudio 
multicéntrico internacional registró que el 
8,5 % se atribuía a enfermedades del sistema 
nervioso centralxvii. Es importante determinar 
el origen del SIAD, ya que el paciente presen-
taba dos posibles causas, la presencia de una 
masa paraselar (aneurisma) y una HSA, no fue 
posible determinar la etiología con certeza. 
De igual manera, se realiza la intervención te-
rapéutica ya que la hiponatremia es deletérea 
en cualquier condición.

El paciente se manejó con restricción hí-
drica, el cuál es el tratamiento de primera lí-
nea recomendado, el sodio se normalizó cin-
co días después del inicio de esta medida.

Se debe considerar siempre el no corre-
gir de forma brusca los niveles de sodio, la 
corrección excesivamente rápida de la hipo-
natremia crónica significa que la tonicidad 
extracelular aumenta más rápido de lo que la 
tonicidad intracelular del cerebro puede au-
mentar. Esto conduce al cambio osmótico del 
agua, fuera de las células cerebrales hipotóni-
cas, con la consiguiente deshidratación neu-
ronal que conduce a la crenación celular. Esto, 
a su vez, lleva a la interrupción de las uniones 
celulares y la barrera hematoencefálica, lo 
que conlleva al daño de los oligodendrocitos 
y a la desmielinización de las neuronasxvii.

La vaina de mielina que protege los axo-
nes está compuesta por oligodendrocitos, 
sostenidos por astrocitos que mantienen la 
homeostasis y forman la barrera hematoen-
cefálica. Se cree que estos astrocitos y oligo-
dendrocitos son los más susceptibles al daño 
osmótico por la corrección rápida del sodio. 
Esto también puede significar que pueden lle-
gar a estar relativamente más 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 aminoácidos, que es importante para 
la adaptación de la osmolaridad. Aproximada-
mente, 24 horas después del cambio brusco 
osmótico, los astrocitos y oligodendrocitos 
comienzan a morir. El daño de la mielina es, 
clásicamente, más aparente en la protube-
rancia (de ahí que antes se le conociera como 
mielinólisis pontina central), pero la mielinóli-
sis extrapontina puede afectar otras áreas, en 
alrededor del 10 % de los casosxvii.

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 inicialxvii.

El cerebro perdedor de sal es un diagnós-
tico diferencial del SIAD, el paciente contaba 
con injuria cerebral no traumática y ambas 
afecciones pueden compartir hallazgos simi-
lares y el estado de volumen de líquidos es 
la clave para el diagnósticoxviii. No se ha do-
cumentado información que sugiera que el 
síndrome de pérdida cerebral de sal pueda 
transformarse en SIAD, tampoco de una aso-
ciación transitoria entre los dosxix.

La administración inexorable de líquidos 
en el SIAD es un tema de intensa discusión y 
ha sido objeto de revisión en la bibliografía in-
ternacional. Aunque la restricción de líquidos 
sigue siendo la piedra angular y la terapia de 
primera línea, su uso no está exento de con-
troversia y no siempre es suficiente o efectivo. 
Para esto se toma en cuenta aspectos como: 
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 según la 
Declaración de Helsinki.
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