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Sindrome perdedor de sal cerebral y/o renal: a
propdsito de un caso

Cerebral and/or renal salt wasting syndrome: a case report
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| sindrome perdedor de sal cerebral y/o renal (SPSC-R) es una entidad clinica perteneciente a un grupo de patologias

denominadas trastornos neuroendocrinos', que se define como una deplecion del volumen extracelular secundaria a la
alteracion en el trasporte de sodio a nivel renal, con o sin alta concentracién urinaria de sodio, con presencia de hiponatremia o
enfermedad cerebral, con funcién suprarrenal y tiroidea normal*’. Fue descrito por primera vez en 1950 por Peters, quedando en
el olvido hasta el afio 1981, donde Nelson describe pacientes neuroquirurgicos con hiponatremia, hipovolemia, diferenciandolo
del sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH)***, en particular porque este primero se acompafa
de una produccién excesiva de orina (natriuresis) y deshidratacion*.

El SPCS-R se caracteriza por hallazgos clinicos y de laboratorio que constatan la hiponatremia hiposmolar, hipovolemia,
natriuresis elevada, diuresis mayor a 4 ml/hg/hra*‘. Aunque actualmente existe poca informaciéon sobre la fisiopatologia detras
de la hiponatremia causada, existe un acuerdo general en que los rifiones son incapaces de conservar sodio; por lo que se
postula que la interrupcion de la informacién neuronal al rindn y elaboraciéon de un factor natriurético circulante®, causa un
defecto principal localizado en el tibulo contorneado proximal, donde se pierde la capacidad de reabsorber el sodio filtrado,
lo cual aumenta el aporte de sodio en el tibulo contorneado distal, que inhibe la liberacién de renina y por consiguiente existe
una mayor pérdida de sodio a nivel urinario; una segunda teorfa involucra a los péptidos natriuréticos auriculares y cerebrales®;
debido a que después de una lesién cerebral, hay un aumento del nivel natriurético, que disminuye la reabsorciéon de sodio,
inhibe la liberacién de renina y también disminuye la funcién autonémica*’.

En cuanto a la incidencia en la edad pediatrica secundaria a lesion cerebral se desconoce, pero existen reportes que informan
tasas muy variadas de 10 a 34%, siendo tres veces mas comun en hombres que en mujeres, con un promedio de edad de 7 afios
(+/- 2 afos), con un inicio de la enfermedad que varia con una media de tres dias posterior al tratamiento quirdrgico, pero con
un rango de inicio de 1 a 24 dias, y con evolucién autolimitada de 3 a 4 semanas®.

Es una enfermedad del cual se conoce poco respecto a la patogenia, con un prondstico bueno, pero con una mortalidad
elevada en caso de diagndstico tardio y tratamiento inadecuado'.

El diagndstico de esta entidad debe considerarse en todo paciente con patologia del sistema nervioso central que curse con
hiponatremia (balance negativo de sodio), orientada en sintomatologia relacionada con hiponatremia hipoosmolar (cefalea,
deterioro del estado neuroldgico, crisis convulsivas, coma), signos de deshidratacién, diuresis mayor a 4ml/kg/hora y estudios
complementarios (Sodio urinario mayor a 120mEq/l, Osmolalidad urinaria > 100mOsm/kg, hiponatremia <130mEq/],
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Osmolalidad sérica< a 285mQOsm.)*!°,

En cuanto al tratamiento, segin la literatura y varios estudios, este consiste en la reposicion de volumen intravascular con
solucidn salina y en casos extraordinarios esteroide.

Reportamos el caso clinico de un escolar de 6 afios de edad con diagnéstico de Sindrome perdedor de sal y/o renal secundario
a una lesion cerebral, patologia poco frecuente y de origen poco conocido, lo que nos permitié realizar algunos comentarios
al respecto, con el fin de enfatizar el papel de iniciar rapidamente un tratamiento adecuado para reducir la morbilidad y la
mortalidad’.

Caso clinico

Escolar de 6 afos de edad referido del Hospital del Nifilo Manuel Ascencio Villarroel de Punata, provincia de Cochabamba,
Bolivia; por deterioro de la conciencia, vomitos explosivos, debilidad generalizada, secundario a caida de 6 metros de altura.
A la exploracién fisica bajo sedacién, analgesia, apoyo ventilatorio, se encontré con los siguientes signos vitales: Tension
arterial en decubito 95/50 mmHg, Frecuencia cardiaca: 120lpm, Fr: 20rpm, Temperatura: 37C, Glasgow 8/15 puntos, craneo
con aumento de volumen en regién temporoparientoccipital derecha, solucién de continuidad de mas o menos 5cm, ojos con
pupilas anisocoricas (OD 4mm - OI 2mm), hiporeactivas a estimulo luminoso, boca con presencia de tubo endotraqueal,
extremidades hipotdnicas, hiporreflexicas con datos de déficit focal. Tomografia axial computarizada de crdneo: con datos
de edema cerebral difuso, hematoma epidural temporal derecho y subgaleal temporoparientoccipital derecha, fractura del
hueso temporal derecho, es intervenido quirurgicamente para drenaje de hematoma epidural, subdural y craniectomia
descompresiva con posterior manejo por terapia intensiva, con apoyo ventilatorio, aminergico, vasopresor, antimicrobiano y
medidas antiedema.

Seis dias posteriores, durante su estancia en salas cursa con TA: 90/60mm/hg, Fc: 120lpm, Fr: 22rpm, diuresis 6,8ml/kg/
hora, Balance hidrico negativo 3300ml, somnolencia, confusién, irritabilidad, espasmos, paraclinicos; hemograma con serie
blanca con leucocitos 13,870mm3, segmentados 85%, serie roja con hemoglobina 10gr/dl, plaquetas: 361,000mm3, glicemia
110mg/dl, urea 12mg/dl, creatinina 0,8mg/dl, albumina 4.1gr/dl, electrolitos con sodio 125mmol/L, potasio: 3,9 mmol/L, calcio
iénico 1,12 mmol/L, magnesio: 1.6mg/dl, fosforo: 6,5mg/dl y un examen general de orina con Densidad urinaria: 1,015, PH:
7,5, Leucocitos 2 por campo. Es valorado por servicio de nefrologia con cifras tensionales en la p25 para la talla, edad y sexo,
diuresis horaria de 24 horas de 6,8ml/kg/hora (poliuria), balance hidrico de 24 horas negativo 3,300ml, clinicamente con
cavidad bucal seca, precordio taquicérdico, llenado capilar de 4 segundos. Paraclinicos de Sodio sérico: 125mmol/l, Sodio
urinario: 139mmol/L, Osmolalidad sérica: 260mOsm/kg, Osmolalidad urinaria:525 mOsm/kg, indice Osmolalidad urinaria/
Osmolalidad sérica: 2, Densidad urinaria 1,015, por lo cual ante datos clinicos y laboratoriales se establece el diagnostico de
Sindrome Neuroendocrino Tipo Sindrome Perdedor de Sal Cerebral y/o Renal (SPSC-R), se inicia tratamiento con sustitucion
de volemia con solucién salina y posterior aporte de sodio que oscilaron de 8 a 10mEq/Sc/dia, con la que remitié los sintomas
neuroldgicos y mejor6 los sintomas de hipovolemia, presentando una evolucion favorable por mejoria del estado neuroldgico,
recuperacion de los niveles de sodio sérico a valores normales, por lo que paciente egresa con Urea 23mg/dl, creatinina 0,5mg/
dl, Na: 140mmol/L, K: 4,8mmol/L.

Tabla 1. Diferencias clinicas y paraclinicas entre el SCPS-R y el SIADH

SIADH SPS-R

Volumen plasmatico Aumentado Disminuido

Hipovolemia No Si

PVC Alta o normal < 6cm H20
Balance hidrico Neutro o positivo Negativo
Osmolalidad sérica (mOsm/kg) <270 <270
Osmolalidad urinaria (mOsm/kg) >500 >300
Osmolalidad urinaria / osmolaridad >1 >1
plasmatica

Densidad urinaria >1020 >1010
Diuresis (ml/kg/h) <1 >3
Sodio plasmatico (mmol/I) <130 <130
Sodio urinario (mmol/1) >60 >120

Fuente: Castellanos Laura. et al Revision Hiponatremia
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Discusion

Se debe considerar sindrome perdedor de sal cerebral y/o renal (SPSC-R) en cualquier paciente con enfermedad del sistema
nervioso central e hiponatremia, asociado a poliuria moderadas o graves'’; siendo esta un trastorno frecuente en pacientes
hospitalizados sometidos a tratamiento neuroquirurgico, particularmente en pacientes con hemorragia subaracnoidea®. El
inicio tipico de la hiponatremia es dentro de los primeros 10 dias después de un procedimientol1. En nuestro caso el evento se
desencadeno seis dias posteriores a la intervencion.

El SPSC-R se define: Hiponatremia (menos de 135 mEq/L) con baja osmolalidad plasmatica, osmolalidad urinaria
inapropiadamente elevada (por encima de 100 mosmol/kg y generalmente por encima de 300 mosmol/kg), concentracién
de sodio en orina superior a 40 mEq/L y una baja concentracién sérica de acido trico debido a la pérdida de urato en la
orina''. La gravedad depende de si su inicio es agudo (menor a 48 horas), o crénico (mayor a 48 horas), su magnitud (grave
menor a 120mmol/l)*%. En nuestro caso nuestro paciente presento un evento crénico grave presentando cifras de sodio sérico
de 125mmol/l, Sodio urinario: 139mmol/L, Osmolalidad sérica: 260mOsm/kg, Osmolalidad urinaria:525 mOsm/kg, indice
Osmolalidad urinaria/ Osmolalidad sérica*

El SPSC-R se asocia con la depleciéon de liquido extracelular**". Como resultado, se puede observar hipotension,
disminucién de la turgencia de la piel y/o un hematocrito elevado. Los sintomas principales son neurolégicos (somnolencia,
estupor, convulsiones, coma y muerte), en relacion a nuestro paciente que presento somnolencia, confusion, irritabilidad,
espasmos, sintomas similares a los reportados por levine et al®.

Cuando se combina la clinica con los laboratorios, el médico se enfrenta a la tarea de diferenciar entre SIADH y SPSC-R
(Tabla 1), siendo esta distincién importante, debido a que la terapia para estos dos trastornos son diferentes (solucion
salina hipertdnica con o sin restriccion de liquidos para SIADH versus reemplazo agresivo de liquidos y sodio para SPSC-R),
tedricamente, la evaluacion de la respuesta a la solucion salina isotdnica ayudaria a distinguir entre un SCPS-R y SIADH; debido
a que la restauracion de la euvolemia en el SCPS-R debe eliminar el estimulo para la liberaciéon de ADH, con correccion de la
hiponatremia; Por el contrario, la solucién salina isoténica a menudo empeora la hiponatremia en SIADH a medida que la sal
se excreta y parte del agua se retiene, por lo que un manejo inadecuado puede resultar en morbilidad innecesaria'"*>. En nuestro
caso, el sindrome fue diagnosticado rdpidamente, debido a un buen analisis y revision exhaustiva del caso; logrando identificar
una natriuresis inapropiada y una documentacion cuidadosa del aumento de la produccién urinaria durante el desarrollo de
hiponatremia, instaurando un tratamiento optimo y temprano con solucién salina® como liquido inicial y posterior aporte de
sodio que oscilaron de 8 a 10mEq/Sc/dia, con lo que remitié los sintomas neuroldgicos y mejoro los sintomas de hipovolemia,
presentando una evolucion favorable por mejoria del estado neuroldgico y posterior recuperacion de los niveles de sodio sérico
a valores normales; considerando que el tratamiento a largo plazo del SCPS-R no es necesario, ya que tiende a ser transitorio y
la resolucidn suele producirse en un plazo de tres a cuatro semanas®'!, como el caso de nuestro paciente.

Conclusion

La poblacién con SCPS-R es pobre y hay poca informacion disponible sobre fisiopatologia y resultados; sin embargo se debe
de considerar que la hiponatremia podria estar presente después de una lesion cerebral traumatica®’, por lo cual todo médico
debe ser consciente de la importancia de tomar el diagnostico correcto a tiempo y distinguir SCPS-R del SIADH que tienen
muchas similitudes pero tratamiento opuesto*’, ya que la rapida diferenciacién, permitira la temprana institucion de medidas
fisiologicas y prevencion de las morbilidades relacionadas con la hiponatremia®.
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