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La hiponatremia es uno de los trastornos electroliticos mas comunes en los

pacientes de UCI, el siguiente caso clinico es un paciente adulto con diabetes insipidae
hiponatremia.
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> >> RESUMEN
La hiponatremia es un trastorno

electrolitico comun en la unidad de terapia
intensiva; su presencia en pacientes con diabetes

insipida es poco frecuente, habla de un trastorno
agregado y se ha reportado como casos
anecddticos. Las pérdidas inadecuadas de sodio a
través de la orina en un paciente con hiponatremia
se presentan tanto en secrecidn inapropiada de
hormona antidiurética como en cerebro perdedor
de sal, teniendo ambos osmolaridad plasmatica
menor de 275 mOsm/ kg, urinaria mayor de 100
mOsm/kg y sodio urinario mayor de 30 mEg/L. En
un paciente con el antecedente de diabetes
insipida, tanto el estudio como el manejo de la
hiponatremia representan unreto aun mayordelo
habitual, por lo que se requiere de un analisis
sistematico. Se reporta el caso de unhombre de 73
afos de edad con diagndstico reciente de diabetes
insipida posterior a la reseccién de un adenoma
hipofisario; presenté somnolencia con tendencia
al estupor y poliuria de 3 mL/kg/h asociada a
hiponatremia, lo que ameritd tratamiento a base
de solucion salina hiperténica con mejoria del
cuadro neuroldgico; se encontraron datos como
Na urinario de 167 mEq/L, osmolaridad urinaria de



407 mOsm/kg y acido drico de 1.7 mg/dL, que
sugieren sindrome de secrecién inapropiada de
hormona antidiurética versus sindrome de cerebro
perdedordesal.

Palabras clave: Hiponatremia, diabetes insipida,
secrecion inapropiada de hormona antidiurética,
cerebro perdedordesal.

Abreviaturas: SIHAD = Sindrome de secrecion
inapropiada de hormona antidiurética. PNC =
Péptido natriurético cerebral.

>2>2> INTRODUCCION

La hiponatremia es uno de los trastornos
electroliticos mas comunes en los pacientes en la
unidad de cuidados intensivos que puede estar
asociado a diferentes niveles de tonicidad en el
plasma. Unadelashormonas masvinculadas a este
trastorno es la vasopresina u hormona
antidiurética, que por si sola o por otro estimulo
—ya sea fisioldgico, fisico o incluso
medicamentoso— es una de las principales

mediado- ras de este trastorno(1-5) En los
pacientes con diabetes insipida, la alteracion
predominante es la hipernatremiay el aumento de
la osmolaridad sérica por pérdida de agua libre
mediado por la deficiencia de hormona
antidiurética; (6)que estos pacientes se presenten
con hiponatremia se asocia principalmente al
manejo con sustitucién con andlogos de
vasopresina. Sin embargo, los pacientes con
agresiones al sistema nervioso central como
meningitis, hemorragia subaracnoidea o
traumatismos (7,8) pueden tener trastornos
agregados que conducen a hiponatremia; éstos
han sido reportados como casos anecddticos, sin
poder definir si se trata del sindrome de cerebro
perdedor de sal o del sindrome de secrecién
inapropiada de hormona antidiurética (SIHAd).

(3,9,10)
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acudid a valoracion con cuadro de poliuria.
contaba con antecedente de hipertensidn arterial
sistémica, hiperplasia prostatica benigna, asi como
adenoma hipofisario con reseccidn transes-
fenoidal tres meses antes y reintervenciéon un mes
después por neumoencéfalo, con reparacién de
fistula de liquido cefalorraquideo, que fue
persistente y tratada luego con manejo médico
conservador. cursé con meningitis secundaria a la
reintervencion y panhipopituitarismo en
sustitucion con hormonas tiroideas y glucocor-
ticoides orales. tuvo un trastorno depresivo mayor
un mes antes, tratado con antidepresivos. dos
semanas atras, se le diagnosticd diabetes insipiday
comenzd manejo con desmopresina 0.2 mg oral
cada24horas.

Acudid a valoracidn por un cuadro de
poliuria, con uresis de hasta nueve litros por dia; se
agregd somnolencia con tendencia a estupor. Sele
encontrd hiponatremia de 123 mEq/L, con gasto
urinario promedio de 200 mL/h (3 mL/kg/h), 4cido
drico de 1.7 mg/dL, sodio urinario de 167 mEq|/L,
osmolaridad urinaria de 407 mOsm/kg, arritmia por
fibrilacion auricular con respuesta ventricular de
120 por minuto, sin inestabilidad hemodinamica;
glucemia de 65 mg/dL y cortisol sérico de 6 pg/dL.
El tratamiento inicial fue con solucién salina 0.9% y
solucion glucosada al 50% mas hidrocortisona, sin
respuesta neuroldgica en las hasta 2,575 pg/mL.
Ameritd manejo con desmopresina a dosis de 0.1
mg oral cada 24 horas por continuar con poliuria
intermitente y elevaciones del sodio de hasta 162
mEq/L. Por repercusién sintomatica a nivel
pulmonar, se inici¢ diurético de asa y se lograron
mantener niveles de sodio alrededor de 141mEq/L.

Se decidid la colocacidon de ventricu-
lostomia para evacuacién de hidrocefalia, y su
manejo se mantuvo con dosis bajas de
desmopresinay uso de diurético de asa, conlo que
se consiguid normalizar los volimenes urinarios y
niveles de sodio sérico.

DISCUSION

Los estados de disnatremia requieren un
estudio de- tallado desde el punto de vista clinicoy
de laboratorio, que involucra tanto el aporte como
las pérdidas de sodio y del contenido de agua
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corporal.

En la diabetes insipida existe una
disminucién en la concentracion de vasopresina o
suaccion periférica, lo que ocasiona hipernatremia
derivada de la pérdida excesiva de agualibre porla
orina. Por el contrario, tanto el SIHAd como el
cerebro perdedor de sal cursan con hiponatremia
hiposmolar, con osmolaridad urinaria elevada; sin
embargo, difieren en las caracteristicas clinicas
como el estado de la volemia, ya que en el primero
existe una retencidn de agua libre y en el cerebro
perdedor de sal, la natriuresis desproporcionada
lleva a uresis osmdtica con pérdida excesiva de
volemia (Cuadrol).

El caso clinico reportado trata de un
hombre en la octava década de la vida que se
conoce con diabetes insipida identificada como
fase tres, caracterizada por diabetes insipida
permanente que ocurre cuando las reservas de
hormona antidiurética se agotan, y se manifestd
con poliuria de tres a 18 litros al dia,
predominantemente agua libre. como factor de
riesgo, habia tenido reseccién de un adenoma
hipofisario y persistencia de fuga del liquido
cerebroespinal; como tratamiento, inicié con
analogo de la hormona antidiurética oral a dosis
minima de 0.2 mg una vez al dia;6 a pesar de ello,
[lamalaatencién queingresd con hiponatremia.

En el paciente con hiponatremia, se sabe
que el mecanismo principal involucra una
retencion excesiva de agua o pérdida inadecuada
de sodio a través de la uresis (.2-4,5,10) En este
paciente, por su edad, el factor descrito mas
importante son medicamentos como
desmopresina;11 sin embargo, en este caso, la
dosis de desmopresina ya habia sido suspendida,
sin recuperacién de los niveles de sodio.1,12 El
estado de hiponatremia se puede tomar como un
evento secundario;(13) sin embargo, en el
contexto de hipopituitarismo, se asegurd
sustitucion con esteroide y hormonas tiroideas, sin
mejoria, y se descartd hiponatremia
hipertdnica.(2,3) Hay que agregar que se trataba
de un paciente con factores de riesgo como
hiporexia5 y con alteraciones en el sistema
nervioso central;(9) existen dos potenciales
causas que lo llevaron a hiponatremia: SIHAd y



Portafolio

Las soluciones diagndsticas del Portafolio de Salud de la
Mujer integradas a la prdctica clinica, acomparian a la
mujer en cada etapa de su vida.

P B F

[ ]
Fertilidad Cuidado Cancer Marcadores
del embarazo cervical 0seos
® ® i ® ®
cobas harmony: cobas CINtec’ PLUS  CINtec
HPVTEST | CLARITY AND CONFIDENCE HISTOLOGY

Productos aprobados por AN.M.AT Productos Roche S.A.Q. e l. argentina.diagnostics@roche.com
COBAS y COAGUCHEK son marcas Rawson 3150, Ricardo Rojas, roche.com.ar
registradas de Roche. Bs. As. Argentina
Uso profesional exclusivo Linked[[l] Roche Diagnéstica Argentina




sindrome de cerebro perdedor desal.(14)

El SIHAd se caracteriza por exceso de
hormona antidiurética, coninhibicién dela dilucidon
de la oring;(2,5) factores como la disminucién de la
volemia y el incremento de la tonicidad del plasma
incrementan su secrecidn.(12) Sin embargo, existe
una similitud entre el SIHAd y el sindrome de
cerebro perdedor de sal; ambos generan
natriuresis, con pérdidas inapropiadas de sodio,
con balance de sodio negativo;(1,9,14) éstos son
mas acentuados en el cerebro perdedor de sal
debido a que en este sindrome existen péptidos
que estimulan esta respuesta renal, como lo es el
PNc,(4,10) asi como factores neuroendocrinos por
incremento del efecto adrenérgico debido a la
liberacion de catecolaminas ante la lesidon
cerebral.(13) Por ende, estos pacientes, ya sea que
presenten o no algun trastorno originado en el
sistema nervioso central, pueden tener sintomas
neurolégicos como letargo, convulsiones y coma
por efecto del edema cerebral intracelular por el
paso de agua hacia la célula por fuerzas
osmdticas;(5) un factor agregado para perpetuar
esta hiponatremia es la hipoxia, con la
consecuente disminucién de la perfusidn
cerebral.(3,15).

En este paciente, a pesar de la restriccion
inicial de sodio, aguay la sustitucion hormonal, las
pérdidas de sodio urinarias continuaban elevadas,
(9) con niveles de presién venosa central menores
de5cmH20; esto esinconsistente con SIHAd.

Para evaluar a este tipo de pacientes es
necesario realizar un andlisis sistematico, iniciando
por el historial, las caracteristicas clinicas y de
laboratorio,(2) y llevando a cabo en orden el
andlisis de osmolaridad plasmatica, osmolaridad
urinariay sodio urinario, asi como la determinacién
dela fraccién excretada de sodio;(12) sin embargo,
la mayoria de los datos no ofrece gran diferencia
entre un SIHAd y un cerebro perdedor de sal:
ambos tienen osmolaridad plasmatica menor de
275 mOsm/kg, urinaria mayor de 100 mOsm/kg y
sodio urinario mayor de 30 mEq/L(.14) Asi mismo,
se han sugerido valores como &cido urico sérico
menor de 4 mg/dL; a pesar de que valores mayores
a éstos sugieren deplecién de volumen
extracelular,(2,5) este valor es similar tanto en
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SIHAd como en cerebro perdedor de sal; a pesar
del balance negativo, el nivel de acido urico
permanece bajo, agregando a esto un balance de
sodio negativo de hasta el 30%.(13) Por ende, no
existe un estandar de oro para el diagndstico de
cerebro perdedor de sal;(9,10) incluso, la
determinacidon de PNcen ausencia de falla cardiaca
puede verse elevada tanto en SIHAd (por el
incremento de la volemia con incremento del
estrés del ventriculo cardiaco) como en el cerebro
perdedordesal.

Para el manejo en este caso, en el contexto
de un SIHAd, se obtiene mayor beneficio con el uso
de antagonistas del receptor V2 o vaptanos que al
bloquear la accién de la vasopresina en el tubulo
colector, evita la reabsorcidn de agua libre en éste
y favorece la eliminacién de agua porlaorina;(2) sin
embargo, no existe una franca sobrecarga de
volumen y la generacion de taquiarritmia pudiera
tratarse de un dato de volemia disminuida; por
otro lado, los diuréticos mas potentes no causan
deplecidon de la volemia como ocurre en el cerebro
perdedor de sal.(13) tomando en cuenta el uso
anterior de desmopresinay la forma en que éstay
otros diuréticos causan hiponatremia mediada
tanto por hormona antidiurética como por
natriuresis,(5,11) el uso de vaptanos no se
considerd la mejor opcidn. En pacientes sanos, la
administracion de andlogos de vasopresina
incrementa la depuracion de uratos hasta 30%,y en
pacientes con SIHAd, hasta100%.2

Por lo tanto, el tratamiento en este
paciente se fundamentd con la administracion de
solucidn salina hipertdnica,3 con recuperacion
adecuada, pero por los sintomas de congestion
pulmonar ante el uso combinado con
desmopresina y persistencia de niveles elevados
de sodio, se cambid desmopresina por furosemida
para limitar la expansién de volumen.3 Aunque el
diagndstico de falla cardiaca con la determinacion
de PNc es controversial en estos pacientes, los
signos clinicos son inconfundibles, y aunque los
pacientes con falla cardiaca tendrian mayor
beneficio con el uso de vaptanos,(16) la
combinacién de diabetes insipida y falla cardiaca
puede generar soporte a la terapia con diuréticos
deasa.(3)



>>> CONCLUSION

Es dificil discernir entre SIHAd y cerebro
perdedor de sal, y se debe tomar siempre en
cuenta que el sindrome de cerebro perdedor de sal
es un diagndstico de exclusion, a pesar de tener un
balance de sodio muy negativo. En este paciente
con el antecedente de diabetes insipida, tanto el
estudio como el manejo de la hiponatremia
representaron un reto ain mayor de lo habitual;
por sus caracteristicas, el diagndstico a considerar
fue SIHAd versus sindrome de cerebro perdedor
de sal. Se concluyd que este paciente con diabetes
insipida establecida cursé con SIHAd agregado en
presencia de falla cardiaca. Sibienlos vaptanos son
medicamentos revolucionarios en este contexto,
el beneficio de los diuréticos de asa generé mayor
estabilidad en el estado hidroelectrolitico en este
casoen particular. ™
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