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SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE

HORMONA ANTIDIURETICA

Dr. José Adolfo Rodriguez P,

DEFINICION

Se llama "Sindrome de Secrecidén inadecuada de hox
mona antidiurética" (SIADH) el estado de hipo-osmolaridad
plasmdtica e hiponatremia que resulta de la accién manteni
da de dicha hormona frente a una situacién osmolar gque la
siguiere en cantidades menores o nulas,

AGn cuando la insuficiencia suprarrenal o la hipo
funcién tirofdea pueden Presentar la situacién antes descri
ta,es preferible hablar de SIADH en presencia de normalidad
suprarrenal y tirofdea. Asfmismo, se exige que la funcién m®
nal sea normal.

FISIOPATOLOGIA

Es sabido que la ADH a través de reabsorcién de
agua en el tdbulo colector genera dilucibn del medio inter
no, disminuyendo el volumen urinario,

De los mecanismos de regulacién de esta hormona, €
pPrincipal esta dado por las fluctuaciones de 1la osmolaridad
pPlasmdtica detectados en el hipotdlamo.
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Mecanismos secundarios son las variaciones de la
presibn arterial, detectadas en los barorreceptores caroti
deos y adrticos, vy las variaciones del volumen circulante
detectadas por los receptores de la auricula izquierda.

De modo gque un aumento de la osmolaridad plasma-
tica, una caida de la presién arterial o una disminucidn
del volumen circulante, aisladamente o en conjunto, llevan
a secrecidn de ADH gue act@a en el tdbulo colector del ri-
nén reabsorbiendo agua. Esta agua va a diluir el medio in-
terno, disminuyendo la osmolaridad, restableciendo el volu
men circulante o normalizando la presién arterial, elimina
do asi el estimulo inicial y cesando, en .consecuencia, la se

crecidn de ADH,

Sin embargo, en determinadas circunstancias ocu=-
rre que la accién de la ADH estd exagerada en relacién a =
osmolaridad plasmdtica existente, credndose asf una situa
cibn de discordancia entre su efecto retenedor de agua y su
principal mecanismo regqulador, la osmolaridad, que por ser
normal o baja, no necesita de tal retencién acuosa,

Esta situacidén ocurre en las siguientes circuns-
tancias :

l.- Secrecibén aumentada de ADH hipotaldmica en respuesta
a estimulos no osmolares que Pueden llegar a sobrepo
nerse a la osmolaridad y comandar la secrecién de ADH.

2.- Produccidén de ADH o péptidos ADH similes en forma au-
ténoma por tejido extra-hipotalamico.

3.~ Potenciacién de la accién de ADH, gque esta presente en
cantidades normales, por sustancias que poseen esta ca
pacidad.
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En la Tabla N° 1 se seflalan los cuadros clfnicos
en que se dan estos mecanismos.

Cabe hacer presente un hecho importante: gue pa
ra que se manifieste el SIADH se requiere que la ingesta i
quida del individuo lo lleve a un balance positivo de agua.
Si no hay una ingesta adecuada de liguido, aungue haya un
exceso de ADH el agua reabsorbida en el rifién no podra lle
var a la dilucién del medio interno requerido Yy por lo tan
to el sindrome no se manifestar4.

A esto se debe en gran parte la poca frecuencia
con que se hace el diagnéstico de este sindrome.Sin embargo,
aln en esta etapa puede ponerse al descubierto el SIADH: si
damos una sobrecarga acuosa, en vez de observarse una diu-
resis alta con orina dilufda como ocurre en normales, vere
mos que se produce hiponatremia con orina poco diluida, por
excrecién de sodio mayor que la esperable por la hiponatre
mia existente.

El SIADH puede producirse experimentalmente inyec
tando ADH a un sujeto normal y administréndole conjuntamen-
te un volumen de agua mayor que sus pérdidas. Se observan
asi los siguientes cambios: ( ver figura N° 1 ),

- aumento de peso
- hiponatremia con hipo-osmolaridad del plasma

- natriuresis

El aumento de peso se debe a la retencién acuosa,
gue a su vez es responsable de la hiponatremia: pero esta
hiponatremia, ademds de ser dilucional, se debe a natriureg
sis producida por factores cuyo interjuego no es siempre p 14
gual. Ellos son la supresién del eje renina-aldosterona vy
el aumento de la filtracién glomerulosa, ambos secundarios
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PRINCIPALES CAI'SAS DEL SINDROME DE SECRECION INADECUADA
DE ADH

I. Secrecidén excesiva de ADH hipotaldmica

l.- Enfermedades del sistema nervioso central:
a) Meningitis
b) TEC
c) Abscesos cerebrales

d) Encefalitis

e) Guillain-Barre”
£) Tumor intracraneano
g) Hemorragia sub-aracnoidea

2.- Enfermedades capaces de Producir estimulos no osmo,
lares que se sobrepongan a los osmolares:

a) Insuficiencia cardiaca congestiva

b) Cirrosis hepdtica con ascitis
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II. Produccibn ectbpica de ADH o similares:

l.- Tumores
a) Céancer bronguial (especialmente células en avena)
b) Céancer duodenal
c) Céancer de pancreas
d) Timoma

2.- Tejido pulmonar:
a) Tuberculosis

b) Neumonias

III., Potenciacién de la accién de ADH
1.- Clorpropamida

2.- Tegretal
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Figura 1. Cesguems gue resume los efecltos de la administrscifn
de Pitressine (ADH) y agua a sujetos normelsse
(0w Goldberg,Mes MedeClin.N.Amer,, 1963,47:915)
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a expansibn del volumen; también se ha invocado una menor
reabsorcién de sodio en el tdbulo proximal.

Estos tres factores, pues, jugando en proporcio-
nes variables, llevan a natriuresis, que est4d en manifiesta
discordancia con la hiponatremia existente.

Esto es de especial valor para el diagn6stico, ya
que en la mayorfa de los estados dé hiponatremia, tales co
mo insuficiencia cardfaca o cirrosis hepdtica, la excrecién
urinaria de sodio es muy baja.

En el SIADH 1la retencién de agua, hiponatremia y
natriuresis no aumentan indefinidamente aunque las concen-
traciones de ADH y 1la ingesta acuosa sigan altas, ya que a
los pocos dfas se produce un "escape", alcanzandose un esta
do de equilibrio a un nivel mas alto, en que el peso, la oS
molaridad y la natriuresis se estabilizan en niveles supe-
riores,

El mecanismo de este "escape" permanece desconoci
do, pero se supone que es una respuesta del rifién per se a
la expansi6én de volumen.

CLINICA

Los sintomas del SIADH inicialmente son los de 1la
retencibn acuosa, para llegar luego a los de la intoxicacin
hidrica,.

La osmolaridad del plasma es el mejor iIndice para
apreciar la instauracién del SIADH; la velocidad con gue wa
disminuyendo la osmolaridad determina la intensidad de los
sintomas,
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Como no siempre es posible medir la osmolaridad
plasmatica, puede de-~irse que si la uremia Y glicemia son
normales, la natremia se correlaciona estrechamente con la
osmolaridad y da una pauta para su apreciacidn.

Asi pues, tenemos que el SIADH generalmente es a
sintomdtico cuando la natremia no baja de 120 meqg/l. Al des
cender de esta cifra empiezan a aparecer los sintomas y el
pPaciente se queja de cefalea, debilidad muscular generaliza
da, somnolencia, apatia, desorientacibn.

Como ninguna de estas molestias es caracteristica
de algfin cuadro determinado, lo corriente es gue no se lie-
gue a diagnbstico alguno o gue sélo se formule vagamente el
de "trastorno electrolftico”.

Si el SIADH se instala rdpidamente, lo primero qw
suele aparecer son trastornos referidos al aparato digesti-
vo: gran ancrexia, nduseas, vémitos. Luego aparecen altera
ciones neurolégicas: confusién, desorientacibn, agresividad
o apatia. Incluso se puede llegar a severas alteraciones psi
quidtricas tales como delirio, o tener convulsiones o caer
en coma, como se suele ver con hiponatremias del orden de
100 meg/l o© menos.

Para llegar al diagnéstico, ademds de la rareza de
la asociacién hiponatremia/natriuresis, 1la hiponatremia mis
ma = que suele ser iu primero que llama la atencidn- es de
gran importancia para orientarse.

La Tabla N° 2, muestra las causas mas frecuentes
de hiponatremia. Cabe hacer notar que los diuréticos por um
parte, y la insuficiencia cardfiaca congestiva Yy la cirrosis
hepatica con ascitis, por otra, aungue por mecanismos diver
s0s, también pueden ser causa de SIADH.
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CAUSAS MAS FRECUENTES DE HIPONATREMIA

Déficit de sodio:
l.- Restriccién en la ingesta

2.~ Pérdidas excesivas

a) renales:
DTURETICOS

dafio renal
Insuficiencia suprarrenal
Acidosis diabética

b) Cutdneas (sudoracién)

c) Gastrointestinales
Vémitos

Diarrea

Aspiraciones
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Dilucional:
l.- Ingesta masiva de agua
2.~ Excrecibén de agua alterada
a) Estados edematosos
- Insuficiencia cardfaca congestiva
— Cirrosis hepdtica (con ascitis)
= Sindrome nefrésico
= Hipoalbuminemia
- Dano renal avanzado
= Insuficiencia renal aguda

b) Secrecién inapropiada de ADH.

126.
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Por lo tanto, ante una hiponatremia de causa po-
co clara, y una vez descartada la disfuncién renal, supra-
rrenal y tiroidea, lo primero que debe hacerse es determi-
nar la pérdida urinaria de sodio en orina de 24 horas,

Si hay natriuresis de sodio urinario igual o ma
yor al que se ingiere, el SIADH seri la primera posibili -
dad diagnéstica.

Siendo imposible la medicién de ADH, debemos lle
gar al diagnéstico de SIADH toda vez que observemos la asg
ciacién hiponatremia/natriuresis, con alza de peso e hipo-
osmolaridad plasmatica.

El tratamiento del SIADH es estremadamente sim=-
Ple: consiste solamente en inducir un balance hidrico nega
tivo.

En esta forma, restringiendo el aporte de agua,
hay menor aporte de liquido al tébulo distal y colector, dis
minuye la reabsorcién de agua, disminuye la expansifén del
exXtracelular y empieza a corregirse la hiponatremia, adn
cuando persiste alta la ADH.

Administrar sodio para corregir la hiponatremia
es absolutamente infitil, Ya que las condiciones existen -
tes llevarfan a su pronta pérdida por la orina manteniendo
la hiponatremia.

En cambio, la induccién de un balance hidrico ne
gativo en 500 a 1000 ml. diarios permite restablecer en
pocos dfas la osmolaridad Plasmatica normal.

Siempre que se diagnostica un SIADH debe encon -
trarse la causa que lo produjo. Frecuentemente &sta serd
transitoria, como en los traumatismos encéfalo-craneanocs ,
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POst operatorios neuroquirGrgicos, o administracién de dro
gas; pero también es obligatorio descartar una causa tumo-
ral con produccién ectbpica de ADH, pudiendo ser &ésta una
manifestacién precoz del tumor, cuya extirpacién hara desa
Parecer el cuadro,

En resumen, se recomienda investigar las hipona-
tremias, sintomiticas o asintomdticas; medir sodio en ori-
na de 24 horas y si se encuentra elevado, restringir el a-
porte hidrico para obtener normalizacién del sodio rlasma-
tico y urinario, investigando a continuacién la casusa que
llev6 a esta anomalia,



