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Resumen

Los trastornos hidroelectroliticos tienen una gran incidencia en los pacientes
hospitalizados y la hiponatremia (HN) se situa en el primer puesto haciéndose
presente aproximadamente en el 34% de los pacientes ingresados, y hasta el 50%
cuando se trata de pacientes neuroldgicos; como efecto resultante se presenta un
aumento en la mortalidad, en la estancia hospitalaria prolongada, en un alto numero
de readmisiones y por ende en aumento de los costos hospitalarios.

De manera tal que es mandatorio tratarla, sin embargo, en algunos casos se vuelve
persistente y refractaria al manejo, lo cual orienta el diagnostico hacia dos grandes
patologias: Sindrome de Secrecion Inadecuada de Hormona Antidiurética (SIADH)y el
Cerebro Perdedor de Sal (CSWS); patologias que se consideran las principales causas
de Hiponatremia en el Paciente Neurolégico.(HN)

Por consiguiente, es imprescindible conocer y saber diagnosticar estas entidades
clinicas, con el fin de disminuir complicaciones asociadas es por esto por lo que esta
revision sistematica de la literatura tiene como objetivo brindar un acercamiento a
dichas patologias, de manera tal que el profesional cuente con el mayor nimero de
herramientas para identificar y tratar la hiponatremia en el paciente neurologico.

Summary

The electrolyte imbalance has a big incidence in hospitalized patients and the
hyponatremia (HN) is at the first place and has been present approximately in 34%
of the incoming patients, and up to 50% regarding neurological patients; as an effect
mortality has increased in the long-term hospitalization, in a high number of re-
admissions, and hence in an increment in hospital costs.

Therefore, it is mandatory to treat, however, in some cases it persists, and it is
refractory on handling it, wherewith drives the diagnosis to two pathologies:
Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion (SIADH) and the Cerebral
Salt-Wasting Syndromes (CSWS); pathologies which are considered the principal
causes for hyponatremia (HN)in the neurological patient.

Hence, itis essential to know and learn how to diagnose these clinical entities, with the
purpose to decrease associated complications and the systemic literary review has as
a purpose offer an approach to those pathologies, in this way the health professional
can account for a bigger number on tools to identify and treat the hyponatremia (HN)
in the neurological patient.
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Hiponatremia en el paciente neurolégico: un acercamiento a los
principales diagnosticos, una revision sistematica de la literatura

Objetivo

Realizar unarevision sistematica de laliteratura sobre
las principales causas de hiponatremia en los pacientes
neurolégicos y caracterizar los criterios diagnosticos de
las mismas.

Metodologia

Para la construccion del presente articulo, se realiz6
una busqueda sistematica de la literatura médica
referente a hiponatremia en pacientes neuroldgicos, en
las bases de datos PUBMED y COCHRANE entre los anos
2018y 2021. Cincuentay tres de los manuscritos incluidos
de acuerdo con su validez cientifica fueron sintetizados
en una descripcién cualitativa centrada en tres temas
principales “hiponatremia”, “"SIADH" Y “Cerebro Perdedor
de Sal"y de esta manera utilizados para la elaboracién de
la presente revision sistematica.

Conclusiones

La hiponatremia tiene una incidencia importante en
los pacientes neurolégicos y tiene un impacto directo
sobre lamortalidad, laestadiahospitalariaylos costos, es
por esto por lo que el médico tratante debe considerarla
durante la hospitalizacion para poder generar el mejor
escenario clinico para el paciente.

En consecuencia, se deben conocer las dos
etiologias mas frecuentes de hiponatremia en este
grupo de pacientes: el SIADH y el CSWS, ya que suelen
ser refractarias al tratamiento convencional, su
incidencia varia entre los diferentes tipos de trastornos
neurolégicos mas frecuentes, pero es necesario recalcar
lagranincidencia que se presenta en la neuro infeccién.

Aunque los sintomas de la hiponatremia suelen ser
los mismos en todos los pacientes con esta entidad,
existen datos clinicos que nos permiten diferenciar entre
SIADH y CSWS, estos principalmente estan asociados a
hipovolemia tales como: hipotension postural, mucosa
oral secay taquicardia. Adicionalmente algunas pruebas
de laboratorio como el hematocrito, hemoglobina,
albumina sérica y urea en sangre pueden confirmar
deshidratacion orientandome a un diagnéstico mas
especifico.

Objective

Conduct a systemic literary review about the
hyponatremia (HN) principal cause in neurological
patients and characterized the diagnosis criteria on each
one.

Methodology

Building up the present article, a systemic literary
review was done about the hyponatremia (HN) in
neurological patients in the data bases PubMed and
Cochrane between the years 2018 and 2021, and 53

manuscripts according with its scientific validity were
summed up in a qualitative description centered in three
principal subjects: "HN", “SIADH", and “CSWS". Therefore,
used for the present systemic review.

Conclusions

The hyponatremia has an important effect in
neurological patientsandhasadirectimpact on mortality,
long term stays and hospital costs, therefore the health
physician must consider it during the hospitalization in
order to be able to create the best clinical choice for the
patient.

Consequently, it should be known the two most
frequent etiologies of hyponatremia in this patient
cohort: the SIADH and the CSWS, they are usually
refractories to conventional treatment, its incidence
varies amongst the most frequent neurological disorder
types, but it is important to emphasize the big incidence
present in neuro infection.

Although, the hyponatremia symptoms are usually
the same in all patients with this entity, there is clinical
evidence that allows to distinguish between SIADH and
CSWS, which are associated principally to hypovolemia
such as: postural hypotension, dry oral mucosa and
tachycardia. In addition, some laboratory tests like the
hematocrit, hemoglobin, serum albumin and urea in the
blood might confirm dehydration, guiding to a better and
more specific diagnosis.

Introduccion

Los trastornos hidroelectroliticos se presentan
con frecuencia en los pacientes hospitalizados ya que
los mecanismos homeostaticos que mantienen un
adecuado equilibrio hidroelectrolitico se ven vulnerados
indistintamente del tipo de patologia y en muchas
oportunidades requieren de intervencién médica para
mantenerse normales.(1)

Conviene  senalar que estas alteraciones
homeostaticas, se presentan en mayor incidencia en
los pacientes neuroldgicos(1) , dado que en gran parte,
el sistema nervioso central (SNC) es el encargado
de mantener un control adecuado de las funciones
necesarias para mantener un equilibrio en los diferentes
sistemas del cuerpo, es por esto que patologias
neurolégicas frecuentes como el accidente cerebro
vascular (ACV) e inclusive patologias quirtrgicas que
comprometan la hipéfisis representan un reto clinico, en
el cual se debe realizar un seguimiento estrecho de los
electrolitos para evitar complicaciones.(1,2,3)

Es por esto por lo que un conocimiento detallado de
la fisiologia de las principales hormonas involucradas
es necesario para entender, diagnosticar y tratar la
hiponatremia en este grupo de pacientes.

La funcion de la hormona antidiurética

La hormona antidiurética (ADH) es sintetizada en un
subconjunto de neuronas en los nucleos paraventricular
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Figura No 1: Resonancia magnética nuclear de un encéfalo normal

Fuente: Tomada y modificada con fines académicos de Tomita Y, Kurozumi K, Inagaki K, Kameda M, Ishida J, Yasuhara T, et al. Delayed
postoperative hyponatremia after endoscopic transsphenoidal surgery for pituitary adenoma. Acta Neurochir (Wien). 2019;161(4): 707-15.

y supradptico del hipotalamoy almacenaday liberada por
la hipofisis posterior de acuerdo a estimulos osmoticos,
hemodindmicos y no hemodinamicos, un aumento de
tan solo 1% de la osmolalidad plasmatica conduce a
un aumento en la secrecion de ADH. Adicionalmente
la estimulacién hemodinamica se produce cuando los
barorreceptores del seno carotideo, el arco adrtico y
las auriculas cardiacas responden a la disminucion del
volumen sanguineo efectivo o de la presion arterial, los
cuales se activan después de una disminucion entre el 5
y el 10% del volumen sanguineo efectivo.(5,6)

Consecuentemente el aumento de liberacion de
ADH estimula la reabsorcion de agua mediante la union
al receptor de vasopresina 2 (V2R) en la membrana
basolateral de la célula principal del conducto colector
en el rindn, lo cual conduce a el movimiento de los
canales de acuaporina hacia la membrana apical, el
efecto de esto es permitir una mayor entrada de agua
desde la luz del tubulo renal, lo cual reduce el volumen
de orina y aumenta la osmolalidad de la orina. Por lo
cual la ADH tiene un papel principal en el desarrollo de
la hiponatremia, dado que este electrolito es el principal
factor para calcular la osmolalidad.(5)

Hiponatremia

Se define como una concentracién sérica de sodio
<135 mmol/ L, representa el trastorno hidroelectrolitico
mas comun en los pacientes hospitalizados y como
se mencion6 anteriormente esta proporcién aumenta
considerablemente en los pacientes neuroldgicos
llegando inclusive al 50%, lo cual debe Ilamar la atencion
del personal que atiende a este tipo de pacientes ya que
la hiponatremia se relaciona con aumento de mortalidad,
estancia hospitalaria prolongada, readmisién y aumento
de costos hospitalarios. (1,3)

Esto quiere decir que tratar la hiponatremia es una
prioridad ya que tiene un impacto sobre la mortalidad, y
adicionalmente ayuda a reducir los costos hospitalarios
(1). Enprincipio esto no tendria por qué presentar mayores
complicaciones, mdssinembargo cuandolahiponatremia
se vuelve persistente, se debe pensar en otras patologias
como el sindrome de secrecion inadecuada de hormona
antidiuréticay el cerebro perdedor de sal, dado que estas
son las principales causas de hiponatremias refractarias
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en pacientes neurologicos. (1,5,6,7)

Por este motivo, el equipo médico que se encarga de
pacientes neurologicos debe considerar esta entidad
como una complicacion frecuente durante la estancia
hospitalaria y en adicién debe estar preparado para
realizar un diagnostico correcto entre SIADH y CSWS.
(1,6,7)

La busqueda del diagnéstico correcto

Realizar un diagnostico es un reto que todo
meédico debe asumir, una labor investigativa en busca
de un problema, su etiologia y quizds su solucion.
Indiscutiblemente el paciente neuroldgico representa
un acertijo para el equipo tratante, puesto que el cerebro
es uno de los mas grandes misterios para las ciencias
médicas, a pesar de los grandes avances que se han
implementado en las neurociencias durante las ultimas
décadas.(7)

Por consiguiente, los trastornos neuroldgicos
requierende unabordaje multidisciplinario que involucre,
no solo el sistema nervioso central y periférico sino,
adicionalmente los otros sistemas que se ven regulados
por el mismo. El dafio neuronal tiene efectos secundarios
dependientes del area lesionada, e inherentemente esta
afectacion a la homeostasis requiere de un seguimiento
clinico y paraclinico continuo con el fin de identificar las
complicaciones asociadas y tratarlas para brindarle las
mejores condiciones al paciente.(1,8)

Los trastornos hidroelectroliticos representan una
de las complicaciones méas frecuentes en el paciente
hospitalizado y adquieren mayor relevancia e incidencia
enlos pacientes con trastornos neurolégicos(1,2), no solo
por su impacto en la mortalidad, si no por la necesidad
de identificar su etiologia para su correcto tratamiento,
al revisar la literatura surgen dos entidades que ocupan
los primeros puestos en las causas de hiponatremia en
pacientes neurolégicos: el SIADH y el CSWS.(5,6,9)

Con base en lo anterior, es importante recalcar que
la identificacion de la hiponatremia y su tratamiento,
deben ir de la mano con una correcta caracterizacion
de su etiologia, discriminando entre las dos entidades
previamente descritas, por ende conocerlas es el primer
paso para el diagnostico, es por esto que debemos
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establecer su incidencia en los trastornos neurologicos
mas frecuentes como la hemorragia subaracnoidea
(HSA), las lesiones cerebrales traumaticas, el accidente
cerebrovascular y las infecciones del sistema nervioso
central, para adentrarnos en sus criterios diagnosticos,
lo cual se pretende en la presente revision.(1)

El escenario del problema: Los trastornos
neurolégicos mas frecuentes y la hiponatremia

Se ha descrito brevemente la definicion teodrica
de la hiponatremia, pero es necesario conocer su
incidencia y etiologia mas frecuente, en los diferentes
trastornos neurolégicos a los que se enfrenta el personal
asistencial, a continuacion se mencionara de manera
breve larelacion.

Figura No 2: Resonancia magnética nuclear estructuras
anatdmicas cerebrales en corte coronal y sagital

Fuente: Tomada y modificada con fines académicos de Adams
NC, Farrell TP, 0'Shea A, O'Hare A, Thornton J, Power S, et al. Neu-
roimaging of central diabetes insipidus-when, how and findings.
Neuroradiology. 2018;60(10):995-1012.

Hemorragia subaracnoidea

Se ha documentado la presencia de HN en el 40-
57% de los pacientes con HSA, especialmente los que
presentaron aneurismas de la circulacion anterior en
asociacion con hidrocefalia, de estos hasta el 40% la
desarrollaron dentro de los primeros 3 dias posteriores
a la hemorragia y un 30% aproximadamente en la
primera semana después de la ruptura de la aneurisma,
independiente de si recibieron manejo por radiologia
intervencionista o no.(1,11)

Con base en las consideraciones diagnosticas
tratadas previamente, es importante decir que en estos
pacientes es de gran relevancia controlar los cambios de
sodio de manera intrahospitalaria en la primera semana
desde el ingreso. Aungue no esta clara la etiologia de la
HN en pacientes con HSA, se cree que el CSWS esla causa
mas comun, aunque en la literatura existen reportes que
mencionan el SIADH como la causa mas frecuente, sin
embargo se documentd mayormente presencia de CSWS
especialmente en pacientes mas criticos clasificados
por la escala de severidad de Hunt and Hess.(11).

Lesiéon cerebral traumatica

La lesion cerebral traumatica tiene una alta
incidencia de hiponatremia, calculada entre el 13.7 - 51%
de los pacientes durante los 3 dias y la sequnda semana
posterior a la lesion, especialmente en los que tienen
alto riesgo dado por un aumento de la puntuacion en la
escala de Rotterdam.(12).

Adicionalmente se ha identificado que la presencia
de fracturas craneales y una mayor ingesta de liquidos
entre el dia 1y 3 dia anterior al trauma fueron factores de
riesgo importantes para el desarrollo de hiponatremia.
Con respecto a la caracterizacién de las lesiones, la
contusion cerebraly el hematoma subdural agudo sonlos
gue mas se relacionan con hiponatremia, puesto que la
contusion cerebral y la inflamacién encefalica resultante
secundaria al trauma pueden interferir en la funcion
neuroendocrina del hipotadlamo y el sistema pituitario
resultando en SIADH, CSWS con hiponatremia central.
(1,12,13).

Accidente cerebrovascular

El accidente cerebrovascular es la tercera causa mas
comun de morbimortalidad después de la enfermedad
coronariay el cancer. La hiponatremia en esta patologia
tiene una incidencia entre el 12 - 43% la cual aumenta
en la poblacién geriatrica, la mayoria de los pacientes
desarrollan HN en la primera semana posterior a
la hemorragia y no hay datos claros con respecto a
episodios isquémicos, existe variabilidad en la literatura
donde el SIADH y el CSWS son reportados como causa
principal. (14,15).

Tumores cerebrales

Laslesiones cerebrales producidas por tumores no se
guedan atras con respecto a las altas tasas de incidencia
de HN que han mostrado las otras patologias, ya que se
presenta hasta en un 35% de los casos. Los pacientes
sometidos a procedimientos neuroquirdrgicos son mas
propensos a desarrollarla, especialmente cuando han
sido intervenidos por craneofaringiomas, quiste hendido
de rathke y presentan enfermedad de cushing, suele
presentarse entre el 1y 2 dia de posoperatorio y existe un
mayor riesgo cuando el tiempo quirdrgico es prolongado,
la edad es mayor de 60 anos o el tumor presentaba mayor
tamano.(16,17)

Por otra parte con respecto a la HN tardia la cual se
presentaentreel4yl0diadel postoperatorio, se encontro
unaincidencia de hasta el 26% en pacientes con tumores
hipofisarios no funcionantes que se sometieron a cirugia
endoscoépica transesfenoidal (18,19,20). Adicionalmente
se encontré que existia una mayor relacion entre el
SIADH y las presentaciones tardias de HN, aunque en
pacientes pediatricos sometidos a cirugias de tumores
intracraneales la causa mas frecuente de HN es el CSWS.
(16,17,20).
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Figura No 3: Resonancia magnética nuclear e imagenes intraoperatorias de cirugia de tumor cerebral

Fuente: Tomada y modificada con fines académicos de Costa MM, Esteves C, Castedo JL, Pereira J, Carvalho D. A challeng-

ing coexistence of central diabetes insipidus and cerebral salt wasting syndrome: a case report. J Med Case Rep [Internet].
2018;12(1). Available from: http://dx.doi.org/10.1186/s13256-018-1678-z

Infecciones del Sistema Nervioso Central (SNC)

Las infecciones del sistema nervioso central también
presentan una de las mas altas incidencias de HN,
especialmente la tuberculosis meningea (TBM) la cual
reporta incidencias de hasta el 73%, sin dejar a un lado
otras infecciones como la meningitis bacteriana y la
aséptica (1,22). Dentro de estas patologias infecciosas
complicadas con HN se reporta mayor prevalencia de
CSWS que de SIADH, y estan asociadas con factores
de riesgo tales como deterioro en el glasgow , infartos
cerebrales, edad <35 anos o > 60 afios (23).

La caracterizacion de la hiponatremia: Sindrome
de Secrecion Inadecuada de Hormona Antidiurética
(SIADH) Yy el Cerebro Perdedor de Sal (CSWS)

En primera instancia se debe tener presente
que las manifestaciones clinicas de la hiponatremia
independientemente de su etiologia suelen ser las
mismas, desde la ausencia de sintomas hasta deterioro
neurolégico grave asociado a calambres musculares,
convulsiones, coma e inclusive la muerte, por ende
debemos profundizar en otros factores como el volumen
extracelular y la excrecion urinaria de sodio que nos
orienten para la adecuada caracterizacién de cada
paciente, puesto que ambos sindromes presentan
una osmolalidad sérica baja y un aumento de sodio y
osmolaridad urinaria consecuente(1,2,5,6,9,24).

En estudios previos se haidentificado que tan solo en
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el 21% de los pacientes neuroldgicos con hiponatremia,
se han solicitado los laboratorios necesarios para el
diagnostico etiologico y a pesar de ello solo la mitad de
los médicos realizan un diagndstico correcto aun con los
paraclinicos necesarios disponibles. Conviene destacar
que los principios del tratamiento en el SIADH y el CSWS
son contrarios, razon por la cual no se debe despreciar la
necesidad de identificar cualquiera de estos sindromes
en el contexto de hiponatremias refractarias.(1,25)

Enprimerlugar el SIADH fue identificado en pacientes
con carcinoma broncogénico de pulmon en 1957 y se
caracterizo por hiponatremia, alta osmolalidad urinaria
y orina concentrada inapropiada en ausencia de otras
causas de HN, de alli se llevo a caracterizar a estos
pacientes y a identificar que la hiponatremia resultante
esacausadelaretenciénde aguadebidoaladesrequlada
liberacion de hormonaantidiurética(1,5,26). Actualmente
contamos con los criterios diagndsticos de cabecera
MISRA 2016, donde son necesarios por lo menos dos de
los siguientes criterios para diagnosticar este sindrome:
1. ninguin signo de hipovolemia (hipotension, mucosa oral
seca, taquicardia, hipotensién postural) 2. sin evidencia
de laboratorio de deshidratacion (hematocrito elevado,
hemoglobina, albumina sérica o urea en sangre), 3.
equilibrio de fluidos normal o positivo sin pérdida de
peso, 4. presién venosa central PVC > 6 cm de agua. (1).

Por otro lado el CSWS descrito en principio en 1950
como causa importante de HN en pacientes con dafno
neurologico, se logré diferenciar posteriormente en
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Figura No 4: Criterios diagnosticos de MISRA 2016 para SIADH.

1. Ningun signo de hipovolemia
- (hipotension, mucosa oral seca,

taquicardia, hipotension postural)

2. Sin evidencia de deshidratacion
en laboratorio (hematocrito
elevado, hemoglobina, albumina
sérica o urea en sangre).

3. Equilibrio de fluidos normal o
positivo sin pérdida de peso,

4. Presion venosa central PVC > 6

cm de agua.

Fuente: Elaboracion propia de los autores con fines académicos.

1981 del SIADH dados los cambios que se presentaban
en el volumen sanguineo reflejados en una disminucion
significativa para el CSWS, asociado a un equilibrio
de sodio negativo y el consecuente agotamiento de
volumen, aunque su fisiopatologia no es clara se cree
que el sistema nervioso simpatico juega un papel
importante, considerando que la entrada de los nervios
simpaticos en el aparato yuxtaglomerular puede reducir
lareabsorcién de sodio, uratoy aguaen el tubulo proximal
y paralelamente disminuir la liberacién de renina y
aldosterona. (1,27,28,29)

De ahi que se hayan planteado multiples propuestas
para el diagnostico de este sindrome, donde inclusive
se han realizado estudios que involucran factores
natriuréticos como el péptido natriurético auricular
(NAP) y el péptido natriurético cerebral (BNP) - por sus
siglas en inglés Brain Natriuretic Peptide, como factores
involucrados en el desarrollo de CSWS, lo cual no es
del todo descabellado considerando que esta entidad
maneja una disminucion del volumen extracelular
considerable con respecto al SIADH y a saber estos
factores se encuentran relacionados con un aumento en
la excrecién de sodio y volumen de orina lo cual tendria
relacion directa con el volumen circulante. (1,29,30,31)

Con respecto al diagndstico de CSWS debemos
considerar la medicién temprana de sodio en orina
y una documentacion detallada de la produccion de
orina durante el desarrollo de HN en los pacientes
neuroldégicos hospitalizados, dado que esta informacion

es de gran utilidad para la diferenciacion de los dos
sindromes en cuestién, mas sin embargo el CSWS cuenta
con criterios diagnésticos similares pero contrarios al
SIADH, se necesitan por lo menos dos de los siguientes
para realizar el diagnostico en pacientes con HN: 1.
hallazgos clinicos de hipovolemia como hipotension,
mucosa oral seca, taquicardia o hipotension postural,
2. evidencia de laboratorio de deshidratacién como
hematocrito, hemoglobina, albumina sérica o nitrégeno
ureico en sangre elevados, 3. balance de fluidos negativo
determinado por la tabla de consumo y/o pérdida de
peso, 4. PVC <6 cm de agua. (1)

La clinica sobre el laboratorio: mas alla del sodio
sérico

Es de gran importancia diferenciar entre SIADH vy
CSWS dependiendo del contexto del paciente, ya que
existe una gran similitud clinica entre ambos sindromes,
ambos estan relacionados con trastornos neurologicos,
hiponatremia, orina concentrada y alto contenido de
sodio urinario, junto con gran aumento del volumen
urinario, se han implementado técnicas muy precisas
para calcularlo como la dilucion de radioisétopos para
evaluar el volumen sanguineo, mas sin embargo no se
encuentranampliamente disponibles, razon porla cual se
utilizan estimaciones del volumen tales como sintomas
de hipotension postural, aumento de la frecuencia
cardiaca, sequedad de la mucosa oral, las cuales pueden
ser de gran utilidad para diagnosticar CSWS (1), sin
embargo estos factores pueden verse afectados por la
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Figura 5: Criterios diagndsticos de MISRA 2016 para CSWS.

Fuente: Elaboracion propia de los autores con fines académicos.

subjetividad del examinador y si se trata de pacientes
neurocriticos estos se encuentran monitorizados
continuamente y los liquidos reemplazados de acuerdo
a sus pérdidas razon por la cual no se debe descartar
CSWS en ausencia de los sintomas de hipovolemia. (1,5)

Es importante determinar si existe un verdadero
déficit de sodio en la circulacién, dado que los pacientes
con CSWS presentaron una excrecion renal excesiva de
agua y sodio y por el contrario el SIADH presenté mayor
retencion de agua por el rindn sin una pérdida excesiva
de sodio. Dado el contexto anterior es necesario resaltar
el papel que tiene la cuantificacién temprana del
volumen de orina y la concentracion de sodio en la orina
para establecer rapidamente el diagndstico correcto,
los pacientes con CSWS manifestaron un volumen de
orina y excrecion de sodio notablemente elevados en
comparacién con su contraparte.(1,5,7,9,16,22,25).

Conclusiones

La hiponatremia tiene una incidencia importante en
los pacientes neurologicos y tiene un impacto directo
sobrelamortalidad, laestadia hospitalariaylos costos, es
por esto por lo que el médico tratante debe considerarla
durante la hospitalizacion para poder generar el mejor
escenario clinico para el paciente. (1,5)

En consecuencia se deben conocer las dos

etiologias mas frecuentes de hiponatremia en este
grupo de pacientes: el SIADH y el CSWS, ya que suelen
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ser refractarias al tratamiento convencional, su
incidencia varia entre los diferentes tipos de trastornos
neurologicos mas frecuentes, pero es necesario recalcar
la gran incidencia que se presenta en la neuroinfeccion.
(22,23)

Aunque los sintomas de la hiponatremia suelen ser
los mismos en todos los pacientes con esta entidad,
existen datos clinicos que nos permiten diferenciar entre
SIADH y CSWS, estos principalmente estan asociados a
hipovolemia tales como: hipotension postural, mucosa
oral secay taquicardia. Adicionalmente algunas pruebas
de laboratorio como el hematocrito, hemoglobina,
albumina sérica y urea en sangre pueden confirmar
deshidratacion orientdndome a un diagnostico mas
especifico. (1,5).

Responsabilidades morales, éticas y bioéticas
Proteccion de personas y animales

Los autores declaramos que, para este estudio,
no se realiz6 experimentacion en seres humanos ni
en animales. Este trabajo de investigacion no implica
riesgos ni dilemas éticos, por cuanto su desarrollo se hizo
con temporalidad retrospectiva. El proyecto fue revisado
y aprobado por el comité de investigacion del centro
hospitalario. En todo momento se cuido el anonimato y
confidencialidad de los datos, asi. como la integridad de
los pacientes.
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