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RESUMEN

El síndrome pierde sal cerebral es una causa infrecuente de hiponatremia hipoosmolar que conceptualmente consiste en 

la deshidratación y pérdida de sodio como consecuencia de la liberación masiva de péptidos natriuréticos tras una lesión 

cerebral. Se trata de una entidad que, en ocasiones, es muy difícil de diferenciar en la práctica clínica del síndrome de 

secreción inadecuada de hormona antidiurética (SIADH). Establecer bien el límite entre ambos síndromes es esencial, 

pues el tratamiento es diferente en cada caso. La teoría señala que el principal factor que nos permite diferenciar entre 

ambas entidades es el estado de la volemia del paciente, lo cual no siempre es sencillo de determinar. Presentamos un 

caso de 4 episodios de hiponatremia hipoosmolar en la misma paciente durante un periodo de casi 2 meses que, anali-

zado de forma retrospectiva, es altamente sugerente de síndrome pierde sal cerebral.
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INTRODUCCIÓN

La hiponatremia, definida como una concentración plasmática 
de sodio inferior a 135 mmol/l, es el trastorno hidroelectrolítico 
más frecuente y una causa de importante morbimortalidad1. El 
síndrome pierde sal cerebral es una entidad infrecuente y no del 
todo bien definida, en la cual, tras una lesión cerebral (isquémi-
ca2, hemorrágica3,4, postraumática5-7, posneuroquirúrgica8,9 o 
infecciosa10,11, entre otras), el paciente desarrolla hiponatremia 
en el contexto de una depleción de volumen secundaria a una 
importante pérdida neta de sodio. Entre las diferentes hipótesis 
etiopatológicas de este síndrome, destaca la evidencia de un 
aumento de los péptidos natriuréticos12 que desencadenarían 
una natriuresis masiva y, como consecuencia, la pérdida neta de 
agua (hipovolemia y deshidratación) y mayor pérdida de sodio 
(hiponatremia). El diagnóstico diferencial respecto al síndrome 
de secreción inadecuada de la hormona antidiurética (SIADH) 
representa un verdadero reto, aunque existen determinadas ca-
racterísticas clínico-analíticas que permiten acotar los límites de 
ambos síndromes13,14.

Presentamos un caso de hiponatremia que refleja la complejidad 
que conlleva, en la práctica, diferenciar entre ambos síndromes.

CASO CLÍNICO

Mujer de 61 años, con antecedentes personales principales de 
cáncer de mama derecha tratado en 2004 (mastectomía con 
linfadenectomía, quimioterapia y radioterapia) en remisión 
completa y un papiloma atípico del plexo coroideo en el IV ven-
trículo diagnosticado en 2011 y extirpado de manera completa, 
sin recibir radioterapia ni quimioterapia. Cuatro años más tarde 
(julio de 2015) ingresa para recibir tratamiento quirúrgico sobre 
recidiva en ángulo pontocerebeloso y en suelo de IV ventrículo 
(fig. 1). Tras la cirugía, presenta una evolución tórpida en la 
unidad de reanimación con numerosas complicaciones y desta-
ca la necesidad de derivación ventricular externa por cuadro de 
hidrocefalia, infección posterior de dicha derivación por Esche-

richia coli y Pseudomonas aeruginosa y necesidad de traqueos-
tomía por acúmulo de secreciones respiratorias. 

Tras el traslado a planta de hospitalización, la paciente presenta 
hiponatremia hipoosmolar sintomática progresiva hasta cifras 
de sodio plasmático de 124 mmol/l. Estaba euvolémica, pero 
con presión sistólica (PAS) ≤ 90 mmHg. La bioquímica de orina 
sugería un patrón de antidiuresis con osmolaridad urinaria ele-
vada (655 mOsm/kg) y osmolaridad plasmática de 260 mOsm/kg. 
Los niveles de hormonas tiroideas y cortisol fueron normales y 
presentaba, además, hipouricemia marcada, que mantuvo du-
rante todo el ingreso, sin superar los 3 mg/dl. Por todo ello, se 
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interpretó el cuadro como un probable síndrome de secreción 
inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) y se redujo el 
aporte de agua libre (fig. 2, recuadro amarillo). De forma llama-
tiva, el día anterior presentó un aumento del ritmo de diuresis, 
sin que se hubiera modificado el aporte hidrosalino (fig. 2, fle-
cha roja). La natremia se corrigió hasta casi normalizarse en el 
día +12 tras el inicio de la hiponatremia (figs. 2 y 3). A partir del 
día +13, las cifras de natremia se estabilizaron y presentó a la 
exploración física signos de depleción de volumen, pero con 
cifras de presión arterial normal. Se decidió aumentar los apor-
tes tanto de sodio como de volumen total en forma de suero 
salino isotónico (SSF: 0,9%) (fig. 2, recuadro naranja). El día +20 
presentó un segundo episodio de hiponatremia sintomática 
hasta cifras de sodio plasmático de 129 mmol/l (fig. 3), acom-
pañado por hipotensión (PAS de 90 mmHg). La diuresis había 
aumentado de nuevo de forma considerable en las 48 horas 
anteriores (fig. 2, flecha amarilla). Se aumentó el ritmo de sue-
roterapia (fig. 2, recuadro verde) y se consiguió la rápida nor-
malización de las cifras de presión arterial. 

En los siguientes días presentó corrección paulatina de la natre-
mia hasta 132 mmol/l en el día +29. Desde el día +30 presentó 
un tercer episodio de hiponatremia sintomática, nuevamente 
precedida de un importante aumento de diuresis (fig. 2, flecha 
verde), con nadir de natremia de 127 mmol/l. En este momento, 
la paciente se encuentra euvolémica, normotensa y con un pa-
trón bioquímico, tanto plasmático como urinario, compatible con 
SIADH (hiponatremia hipoosmolar en paciente euvolémica, 
con normofunción tiroidea y suprarrenal e hipouricemia sosteni-
da). Con esta sospecha diagnóstica y tratándose del tercer episo-
dio de hiponatremia sintomática en menos de 30 días, se inició 
tratamiento con tolvaptán. Se administró una dosis de 7,5 mg el 
día +30 y presentó una mejora progresiva de la natremia hasta 
cifras de 136 mmol/l, en el día + 34 (fig. 3). Ante la rápida correc-

ción de la natremia se decidió la suspensión transitoria del tolvap-
tán. El día +36 y en un contexto de signos físicos de depleción de 
volumen con caída de presión arterial, presentó un cuarto episo-
dio de hiponatremia sintomática (hasta 128 mmol/l), que requirió 
aumentar los aportes de suero salino fisiológico (fig. 2, recuadro 
rojo). Finalmente, se consiguió una corrección progresiva y soste-
nida de la natremia (142 mmol/l), y la paciente fue dada de alta 
56 días después del inicio hiponatrémico.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

Este caso clínico refleja la difícil frontera que separa el SIADH del 
síndrome pierde sal cerebral. Analizando el caso de forma re-
trospectiva, se pueden afirmar los siguientes puntos clave que 
inclinan la balanza a favor del diagnóstico de síndrome pierde 
sal cerebral: 1) en todas las agudizaciones de las hiponatremias 
se produjo anteriormente un aumento destacable de la diuresis 
con hipotensión posterior (fig. 2, flechas); 2) la respuesta a la 
restricción de volumen no fue favorable, mientras que la evolu-
ción mejoró claramente tras el aumento del aporte de suero 
salino fisiológico (SSF: 0,9%; fig. 2), y 3) pese a que no se cal-
culó durante el ingreso la excreción fraccional de urato, sospe-
chamos que probablemente estuviera elevada ya que la pacien-
te mantuvo siempre una hipouricemia marcada sin datos de 
malnutrición o tubulopatía. Esto ocurre tanto en el SIADH como 
en el síndrome pierde sal, pero el hecho de que no se corrigiera 
la hipouricemia a pesar de la corrección de la natremia (fig. 4) 
implica otra característica propia del síndrome pierde sal ya des-
crito en varios trabajos13,15,16. 

Por tanto, el SIADH y el síndrome pierde sal son entidades dife-
rentes, pero difíciles de distinguir en la práctica clínica. El estado 
de volemia, la respuesta a la sueroterapia y la fracción de excre-
ción de urato se han posicionado como las principales variables 

Figura 1. Recidiva de papiloma atípico en el interior del IV ventrículo, con extensión hacia la cisterna del ángulo 
pontocerebeloso a través del agujero de Luschka.
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Figura 3. Evolución de la natremia, la osmolaridad plasmática y la osmolaridad urinaria.
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Figura 2. Evolución de la natremia, presión arterial sistólica (PAS), diuresis y aportes diarios de nutrición enteral (NE) 
y sueros hidrosalinos fisiológicos (SSF; los aportes de sodio se reflejan en miliequivalentes [mEq] en la tabla).
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diferenciadoras de ambos síndromes, que precisan un abordaje 
terapéutico distinto. Hay que destacar la utilidad del algoritmo 
de fracción de excreción de urato corregido por la natremia17, 
sobre todo al comienzo del cuadro clínico, dado que no precisa 
otros parámetros (como la presión venosa central) de difícil dis-
ponibilidad o determinación.
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Figura 4. Evolución de la uricemia respecto a la natremia. La hipouricemia sostenida durante todo el ingreso refleja 
un probable aumento de la excreción fraccional de urato. Se observa cómo la hipouricemia persiste a pesar de 
corregirse la natremia, fenómeno característico del síndrome pierde sal.
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