CASUISTICA

SINDROME PERDEDOR DE SAL CEREBRAL TRAS LA CIRUGIA
DE REPARACION DE ANEURISMA EN LA HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA: ROL DEL PEPTIDO NATRIURETICO
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Introduccion

El sindrome perdedor de sal cerebral (SPSC) es
una complicacion frecuente, presente en alrededor
del 55-100 por ciento*? de las craneotomias con colo-
cacién de «clips» de aneurismas arteriales que oca-
sionaron hemorragia subaracnoidea. No se presenta
en cirugias de extirpacion de tumores? ni evacuacion
de hematomas. Su cuadro clinico consiste en poliuria
sin polidipsia, hipovolemia efectiva, natriuresis e
hiponatremia®.

La causa del sindrome perdedor de sal cerebral
fue intensamente buscada en la década del 50 y por
mas de treinta afios el hallazgo de la hormona
antidiurética en la hipéfisis y su hipersecrecién cons-
tituyeron la explicacion de este sindrome?.

Desde la caracterizacién del factor natriurético
atrial se intenta ligar su efecto con el SPSC#%, Recien-
temente se ha identificado una familia de péptidos
con actividad natriurética® que incluyen al péptido
natriurético cerebral (PNC). Su asociacién fue proba-
da en varias patologias cardiovasculares®y se lo ha-
116 relacionado en altas concentraciones con el SPSC,
guedando propuesto como mecanismo
fisiopatoldgico su accidn a través de la inhibicion de
la secrecion de aldosterona?.

Descripcién del caso

Una mujer de 58 afios ingreso el 31 de marzo de
1996 al Hospital Privado de Comunidad (HPC) pre-
sentando un cuadro de cefalea intensa, de comienzo
subito, por la cual habia consultado en 2 oportunida-
des previas a la internacidn con respuesta parcial al
tratamiento analgésico.

Como antecedentes tenia hipertensién arterial
moderada y tabaquismo severo.

En la evaluacion inicial mostraba rigidez de
nuca, alteracion del sensorio, leve paresia braquial
izquierday hemisomatognosia ipsilateral. Los anali-
sis de sangre no mostraban alteraciones, el sodio plas-
mético (Na*P) era de 135 mEqg/I. En la tomografia
computada axial (TAC) y resonancia magnética (RMI)
de craneo se observo infarto hemorrégico temporal
derecho con derrame intraventricular y hemorragia
subaracnoidea. En una angioRMI posterior se detec-
t6 una imagen compatible con aneurisma de la arte-
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ria cerebral media derecha (ACMD) en la union M,
M, confirmada mas tarde con angiografia convencio-
nal.

Comenzo a recibir dexametasona y nimodipina
y se realizé craneotomia con colocacion de un «clip»
enla ACMD en un aneurismay evacuacion de hema-
tomas subdural y temporal. En la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) se encontraba vigil, Score de
Glasgow 15/15, pupilas isocOricas reactivas y movi-
lizacion espontanea de 4 miembros, con un Score
APACHE de 6. El laboratorio inicial mostraba como
Unica alteracion un recuento de glébulos blancos de
13.900 elem/mm? con desviacion a la izquierda, el
estado acido-base mostraba una ligera alcalosis res-
piratoria, el Na*P era de 141 mEq/|.
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Figura 1. Valores de sodio plasmatico y urinario en los dias

posteriores a la cirugia de reparacion del aneurisma.

La natremia comienza a descender al segundo dia
concidentemente con el aumento de la excrecién urinaria de so-

dio y se recupera espontaneamente al sexto dia.

Al diasiguiente de la cirugia desarroll6 poliuria
de 4200 ml con presion venosa central (PVC) normal
yal 2% dialadiuresis lleg6 a 7150 ml de orina, laPVC
cayo a0cm de H,O sin mediar tratamiento diureético
y con reposicion de sélo el 50% de las pérdidas uri-
narias. Se realizdé una prueba con pitresina que no
mostro efecto. Al 3¢ dia se detectd hiponatremia de
130 mEg/1y sodio urinario de 141 mEg/I (ver fig. 1)
en una diuresis de 7820 ml/d. Al 4* dia el Na*P al-
canzo 119 mEq/l; a partir de alli comenzd6 a dismi-
nuir espontaneamente el volumen de diuresis y a co-
rregir los valores de natremia y osmolaridades (ver
fig. 2). El balance hidrico dejé un saldo negativo de

* Presentado en las XXIV Jornadas Inter-residentes de Clinica Médica, 1997. (SAM)
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Figura 2. Valores de osmolaridad plasmatica y urinaria en los
dias posteriores a la cirugia.

La osmolaridad urinaria comienza a ascender al segundo dia y
Ileva al descenso de la osmolaridad plasmatica en los dias
Sucesivos.

mas de 8 litros (ver fig. 3). Recibia como medicacion
diaria fluoxetina, metoclopramida, ranitidina,
dipirona, dextropopoxifenoy diazepam.

Las determinaciones de ACTH, TSH, cortisol
plasméatico y prolactina en busqueda de
panhipopituitarismo fueron normales.

Discusién

Presentamos el caso de una paciente que tras la
cirugia de aneurismade la ACMD presenté marcada
poliuria que alcanz6 su pico al segundo dia de la
cirugiay se acompafié de natriuresis e hiponatremia,
sin mediar tratamiento diurético. Estos hallazgos son
mas consistentes con el concepto original del SPSC
gue con el de sindrome de secrecion inadecuada de
hormona antidiurética (SIHAD).

A diferencia de este Ultimo, que reconoce un me-
canismo dilucional de la hiponatremia, en esta pa-
ciente hubo una poliuria natriurética que lallevé ala
hipovolemia efectiva.

Por otra parte, a diferencia de la mayoria de los
sindromes polidricos, en especial la diabetes insipi-
da, llama la atencion la ausencia de sed teniendo en

cuenta que el aporte de fluidos no excedi6 el 50 por
ciento de las pérdidas urinarias. Este sintoma no lo
hemos encontrado descripto en la bibliografia revisa-
day puede explicarse considerando al efecto inhibi-
torio de la hipoosmolaridad, dominante sobre el esti-
mulo ejercido por la hipovolemia, en el mecanismo de
la sed.

Laidentificacion del sindrome perdedor de sal
cerebral en los pacientes operados de aneurismas ce-
rebrales es de vital importancia, ya que la restriccion
hidrica propuesta como tratamiento para el SIHAD™
°, conduciria a hipovolemia severa e infarto cerebral*
en estos pacientes. El tratamiento apropiado deberia
estar dirigido a la reposicion de los fluidos y sodio
excretados’.
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Figura 3. Balance hidrico en los dias posteriores a la cirugia. En barras blancas se grafican los ingresos diarios y en barras
sombreadas los egresos diarios. La curva grafica las pérdidas acumulativas en los dias posteriores a la cirugia.
Las pérdidas urinarias mas importantes fueron en el segundo y tercer dia, 7 y 8 litros respectivamente, coincidentes con los picos

de maxima osmolaridad urinaria (ver fig. 2)



