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CARTA AL EDITOR
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Sindrome perdedor de sal cerebral (SPSC)

La descripcion original del sindrome se atribuye
a Peters en 1950%, pero quedd en el “olvido” luego de
los trabajos de Schwartz?y Leaf?, con el nacimiento
del Sindrome de secrecién inapropiada de hormona
antidiurética (SIHAD). Desde entonces, se considerd
gue la hiponatremia (HNa) en el curso de una enfer-
medad neuroldgica (descartadas otras causas conoci-
das), era secundaria al exceso de vasopresina. En la
década del 80 resurge el interés por el SPCS, con los
trabajos de Nelson y col.4, que midieron la volemia en
pacientes rotulados como SIHAD y la encuentran
disminuida, situacion no esperable en este sindrome.
Luego Wijdicks y col.5, alertan sobre las consecuencias
de la restriccion liquida en pacientes mal diagnosti-
cados como SIHAD y enfatizan la participacion de los
péptidos natriuréticos como responsables patogé-
nicos®.

Definido por la triada: lesion intracerebral, natriu-
resis en situacion de contraccion del volumen extra-
celular e hiponatremia, desplazé al SIHAD como cau-
sa de HNa. Por las similitudes de ambos sindromes,
el diagnostico diferencial se centrd en el estado de la
volemia, estimada en forma indirecta (metodologias
cuestionadas). Asi se refirieron algoritmos en base a
la presion venosa central’, los cambios ortostaticos de
presion y pulso, el lleno venoso®y la hipouri-cemia,
que en el SIHAD se normaliza con la correccién de la
natremia y no en el SPSC®. No faltaron las criticas.
Gowrishankar y col.*® consideraron que la HNa no
debe ser incluida como elemento diagndstico, porque
depende de los liquidos que se infunden, mientras Oh
y Caroll*! refieren que se necesitan mayores pruebas
de la existencia del SPSC, Bouzarth!? enfatiza la in-
fluencia de los aportes hidrosalinos y Maesaka!® sos-
tiene que se debe cambiar “cerebral” por “renal salt
wasting”.

En el Medline, utilizando como palabras clave:
“cerebral salt wasting”, se obtienen 125 referencias
hasta Diciembre del 2006. Limitando la busqueda:
“adultos > 19 afios”, quedan 53y agregando: “suba-
rachnoid hemorrage” (HSA), 16 (incluidas 3 revisio-
nes sin pacientes). Considerando la incidencia de
HSA, que el 30% cursa con hiponatremia (HNa) y
especulando que el 50% son secundarias al SPSC (re-
ferida como la causa més frecuente), solo en EEUU
hay (o habria) mas de 500 casos/afio. Llama la aten-
cion, la discordancia con el nimero de publicaciones
(la mayoria reportes de un caso) y calidad de las mis-
mas (gran parte sin estudios de balance).

En el 2001, publicamos un articulo sobre el SPSC*
expresando algunas dudasy a posteriori hubo referen-
cias, que contribuyen a encontrar el justo medio.
Singh y Halperin?®, en un articulo de revision, conclu-
yen que el sindrome es mucho menos comun que lo
referido y asocian el auge de la “triple H” con la ma-
yor frecuencia diagnéstica. Sherlock y col.*® en un re-
ciente estudio retrospectivo vuelven a considerar al
SIHAD como la causa mas frecuente de HNa en la
HSA.

Mas alla de buscar la biblioteca del “si”’ y del “no”,
creo que al momento de interpretar, deben realizar-
se estudios de balance y tener en cuenta aspectos de
la fisiopatologia como: manejo renal del sodio, res-
puesta a la sobrecarga de volumen, el fenébmeno de
“natriuresis-presion”, el “escape aldosterdnico” y la
relacion vasopresina/aquaporinas.

En mi opinion, el debate sobre el sindrome no va
a tener respuesta cercana. Considero, se debe tener
presente la influencia del tratamiento utilizado en la
HSA (hipervolemia-hipertensién) y ser cauto al mo-
mento del diagnoéstico del SPSC. La demostracion
Optima es simple pero impracticable: restringir el
aporte y ver que sucede con la funcién renal y los
pardmetros hemodinamicos. Lo sorprendente del
tema, que me impulsé a escribir la carta, es que po-
cos se sorprenden.
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