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Alteraciones del sodio como causa de muerte en Patologia Forense.

Alessio Garro Donini *

Resumen

Las alteraciones del sodio son un factor primordial 0 agravante que podrian condicionar o causar la muerte tanto
en personas conocidas sanas como que en aquellas que presentan algun tipo de patologia ya sea aguda o
cronica. Dichas alteraciones en muchas ocasiones podrian pasar desapercibidas, dado su grandisima complejidad
de deteccidn, de tratamiento y en ocasiones de manejo clinico. Siendo estos factores que vuelven a dichas
alteraciones un eje de la medicina clinica olvidada en muchas ocasiones por parte de los peritos encargados de
realizar autopsias tanto clinicas como aquellas en las que priva algun interés de indole médico legal.
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Abstract

Sodium alterations are a primary or aggravating factor that could cause death in both well-known and well-
known people, as well as those that present some type of pathology, either acute or chronic. These alterations in
many occasions could go unnoticed, given their great complexity of detection, treatment and sometimes clinical
management. These factors make these alterations an axis of clinical medicine often forgotten by experts in charge
of performing clinical autopsies as well as those in which it deprives some interest of a legal medical nature
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Introduccion

El metabolismo del agua y del sodio esta regulado por un mecanismo cuyo objetivo es mantener constante la
osmolaridad del agua extracelular y su distribucion relativa en los distintos compartimentos. Una forma simple de
calculo considera el liquido intracelular equivalente a 2/3 del peso, y el extracelular a 1/3. El plasma corresponderia
a 1/4 del liquido extracelular. La premisa fundamental para manejar correctamente las alteraciones en la
concentracion plasmatica de sodio ([Na]) es recordar que el sodio [Na] es una medida de la osmolalidad del liquido
extracelular y que refleja cambios en el agua, mientras que la cantidad total de sodio representa el agua total del
liquido extracelular, reflejando cambios en el volumen. Por tanto, las disnatremias son trastornos del agua, y no de
una mayor o menor cantidad total de sodio.

El organismo humano necesita para realizar de manera eficaz sus funciones un aporte adecuado de agua y
electrolitos. Debido a la naturaleza quimica de ambos elementos, hace practicamente imposible que se pierda
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agua sin perderse también sodio, las perdidas de sodio se acompafian de alguna pérdida de agua. El agua corporal
total (ACT) supone un 60 % del peso corporal en varones y un 50 % en mujeres; de estos porcentajes el 60% es
intracelular y el 40% extracelular. El sodio extracelular, el potasio intracelular y las proteinas plasmaticas (osmoles
intravasculares) ayudan a mantener la distribucion del agua corporal. La osmolaridad de una solucién es el nimero de
particulas de un soluto por kg de agua. Puesto que en el compartimiento extracelular el sodio, la glucosa y la urea son
los osmoles mas importantes (osméticamente activas), la osmolaridad plasmatica puede calcularse con la siguiente
formula: Osm (p) = 2 x Na+ + Glucemia (mg/dl) / 18 + BUN (mg/dl) /2.8

La osmolaridad plasmatica (Osm p) debe mantenerse en unos limites muy estrechos, entre 285 y 290 mOsm/l. La
secrecion de hormona antidiurética (HAD), la sed y el manejo renal del sodio son los tres mecanismos que permiten el
mantenimiento de estos margenes. El aumento de la Osm (p) pone en marcha el mecanismo de la sed y la liberacién
de HAD. El descenso de la Osm (p) actua en sentido inverso, inhibiendo la sed y la secrecion de HAD.

La [Na+ p] puede variar no solo por cambios en la masa corporal total de sodio (MCT Na+), sino también por cambios
en el volumen del agua corporal total (ACT). En la practica clinica con adultos, es mucho mas frecuente que las
alteraciones de la concentracion plasmatica de sodio sean secundarias a trastornos en el balance de agua, que
debidas a disturbios en el balance del sodio.

El Na+ esta confinado basicamente al espacio extracelular donde es mayor la osmolaridad. El agua se mueve entre
los espacios corporales en forma pasiva siguiendo el gradiente osmético, por lo cual se entiende que la principal
funcion fisioldgica del sodio sea mantener el volumen del liquido extracelular (LEC) y por ende del volumen circulante
efectivo (VCE), del cual depende la perfusién tisular sistémica.

La excrecion renal de sodio se regula primariamente en respuesta al estado del VCE y no de la concentracién de
sodio. En situaciones de hipoperfusidn tisular el rifion ahorra sodio aun en presencia de hipernatremia y, en cambio,
en situaciones de expansion vascular el rifién aumentara la excreciéon urinaria de sodio aun en coexistencia de
hiponatremia.

El principal mecanismo por el que se regula la concentracion de sodio plasmatico es el control del balance de agua,
primariamente por la secrecion de hormona antidiurética (ADH) y también por el mecanismo hipotalamico que despierta
la sensacion de sed.

Los limites normales de la concentracién plasmatica de sodio son 135-145 mEq/l.

Tabla 2
Comparacion de los mecanismos reguladores del sodio y el agua

Sodio Agua

¢Qué regula? Regula el volumen extracelular | Regula la tonicidad del
agua corporal total

¢Qué detecta? Volumen circulante eficaz Osmolalidad plasmatica

Detectores Detectan cambios en el volu- Detectan cambios en la
men circulante eficaz: seno osmolalidad: osmorre-

carotideo, seno auricular, ar- ceptores hipotalamicos
teriola aferente

Efectores Modifican la excrecion renal Modifican

de sodio: filtrado glomerular, ¢ Ingesta de agua: por
sistema nervioso simpatico, la sed

sistema renina-angiotensina- ¢ Excrecion de agua:
aldosterona, prostaglandinas, por la ADH

péptidos natriuréticos, ADH

ADH: hormona antidiurética.
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Tomado de Revista de Chilena de Nefrologia, octubre 2016.

l) HIPONATREMIA

La hiponatremia, es definida como una concentracion plasmatica de sodio menor de 135 mEq/L, es el trastorno
hidroelectrolitico més frecuente en la practica clinica, con una incidencia reportada entre un 15y un 30% de los
pacientes hospitalizados. Se trata de una condicion asociada a morbilidad y mortalidad tanto en si misma, como
en relacion a un manejo inapropiado algunas enfermedades crénicas como la cirrosis hepatica o la insuficiencia
cardiaca, la hiponatremia es un marcador independiente de mal pronostico.

Multiples condiciones de distinta naturaleza y con diferentes indicaciones de manejo (algunas incluso
completamente divergentes entre si), pueden manifestarse como una hiponatremia. Por esta razon sélo una
aproximacion sistematica permitira realizar un adecuado diagnostico y con ello un manejo apropiado. Es
importante considerar que la mayor parte de la evidencia en relacion a la evaluacion y manejo de la hiponatremia
se basa en series clinicas no controladas, reportes de casos, y opiniones de experto.

La correlacion de la osmolalidad estimada con la medida es muy buena, excepto cuando existen solutos
osméticamente activos que no estan incluidos en esta formula, lo que produce un “gap osmolal” (la diferencia
entre la osmolalidad plasmatica medida y la estimada por férmula) mayor de 10 mOsm/kg. El aumento del gap
osmolal es caracteristico de la pseudohiponatremia, el uso de manitol, la acumulacién de glicina en las resecciones
transuretrales de la prostata o en las histeroscopias y la intoxicacion por etilenglicol, metanol y propilenglicol.

Las hiponatremias que cursan con osmolalidades plasmaticas normales se denominan pseudohiponatremias y
se producen por un aumento de la fraccién no acuosa del plasma habitualmente secundario a hiperlipidemias o
hiperproteinemias severas. Aquellas hiponatremias que cursan con osmolalidades aumentadas son secundarias

ala acumula- cién de algiin osmolito activo en el plasma como glucosa, manitol o alcoholes toxicos. Considerando
que la hiperglicemia es la principal causa de hiponatremia hiperténica, hay que ajustar los valores de sodio a la
glicemia, estimandose que por cada 100 mg/dl de aumento en la glicemia, existe un descenso de entre 1,6 y
2,4 mEg/L de la natremia. Muchas de estas condiciones hiperproteinemia, hiperlipidemia, hiperglicemia, uso de
manitol son evidentes al momento del diagndstico.

La gran mayoria de las hiponatremias en la préactica clinica cursan con una osmolalidad plasmética baja
(hiponatremia hipotonica) y son éstas las que generan mayor dificultad en su evaluacién. Estas hiponatremias
tienen generalmente como sustrato fisiopatologico la incapacidad de excretar agua libre y rara vez se relacionan
a pérdida de sodio 0 a ganancia rapida de agua como se ve, por ejemplo, en la encefalopatia perdedora de sal 0
en la polidipsia primaria respectivamente.

a) Hiponatremia hiposmolar con VEC disminuido: son secundarias a pérdidas de sodio y agua, renales o
extrarenales como gastrointestinal, tercer espacio o sudoracion excesiva. Clinicamente se manifiestan con
signos clinicos de deshidratacion; sin embargo, algunos trabajos publicados muestran que la clinica por si sola
puede ser insuficiente en la valoracién de un VEC disminuido, el analisis del laboratorio general (hematocrito,
BUN, creatinina) puede ayudar a orientar al diagndstico, pero tienen el inconveniente de la baja especificidad. La
uricemia es un marcador sensible del estado del VCE, elevandose en situaciones de hipovolemia. En caso de
contar con una linea central, se puede medir la PVC donde un valor = 6 cmHO descarta con razonable seguridad
una deplecion del VCE. La evaluacion del sodio urinario permite determinar el origen de las pérdidas: un sodio
urinario bajo (< 20 mEg/L) da cuenta de pérdidas extraurinarias de sodio, salvo que el paciente haya usado
previamente diuréticos, lo que elevaria falsamente el sodio urinario. Las hiponatremias con VEC disminuido que
cursan con un sodio urinario elevado, evidencian pérdidas urinarias de sodio que pueden ser secundarias al uso
de diuréticos, patologia del SNC como la encefalopatia perdedora de sal o a patologia renal como la nefropatia
perdedora de sal.




b) Hiponatremia hiposmolar con VEC aumentado: este grupo de hiponatremias se observan en pacientes
con evidencias clinicas de VEC aumentado, manifestado principalmente por edema periférico o transudados
en las cavidades peritoneal, pleural o pericardica. En estos pacientes es fundamental la valoracion adecuada
de la patologia de base tras la ganancia de volumen, ya sea insuficiencia cardiaca, cirrosis hepatica, sindrome
nefrético, insuficiencia renal u otra. En el estudio de este tipo de hiponatremia también resulta de utilidad
diagndstica la valoracion del sodio urinario. Aquellas con sodio urinario bajo (<20 mEg/L) evidencian reabsorcion
tubular de sodio, lo que refleja la actividad de los sistemas neurohumorales RAA, ADR y ADH y son habitualmente
secundarias a patologias como insificiencia cardiaca, cirrosis hepatica o sindrome nefrético. Aquellas que cursan
con sodio urinario elevado (>20 mEq/L) reflejan habitualmente pérdidas de sodio y agua secundarias a nefropatias
que cursan con insuficiencia renal.

c) Hiponatremia hiposmolar con VEC normal: este es el grupo mas frecuente de hiponatremias. Pueden ser
secundarias a patologias como hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal o potomanias, aunque la mas frecuente
es el sindrome de secrecion inapropiada de ADH (también conocida como sindrome de antidiuresis inapropiada).
Uno de los problemas frecuentes que existe en este grupo es la dificultad para asegurar que el VEC es “normal’,
ya que muchos pacientes con sindrome de antidiuresis inapropiada son considerados hipovolémicos inicialmente
y se exponen al riesgo de deterioro de la natremia con el uso de soluciones salinas isotonicas.

Tabla 3
Causas habituales de hiponatremia

+ Hiponatremia con osmolalidad aumentada
— Hiperglucemia
* Hiponatremia con osmolalidad normal (pseudohiponatremia)
— Hiperipidemia o hiperproteinemia grave
+ Hiponatremia hiposmolar
— Por exceso de aporte:
= Pyolidipsia psicdgena
= Administracion intravenosa u oral de liquidos hipotdnicos
— Alteracitn en la capacidad de dilucidn renal
= |nsuficiencia renal
= Djuréticos
— Aumento de la ADH no osmética
= Por deplecion del volumen circulante eficaz:
o Pérdidas renales o extrarrenales
o Situaciones de edemas: insuficiencia cardiaca congestiva, cimmosis,
sindrome nefrdtico
= Dolor, vamitos (de especial interés en el posoperatorio)
= Sindrome de secrecitn inadecuada de hormona antidiurética (SIADH)
= Sindrome cerebral perdedor de sal
Déficit de glucocorticoides
Hipotiroidismo
Alteracion del osmomeceptor (resef osmostat)
Corredores de maratén

Tomado de Revista de Chilena de Nefrologia, octubre 2016
)] HIPERNATREMIA

La hipernatremia se corresponde siempre con hipertonicidad, es decir, con hiperosmolaridad y supone una relacién
entre sodio y agua plasmatica superior a la normal. Aunque el limite superior de la natremia es 145 mEq/L, generalmente




s6lo se diagnostica hipernatremia cuando se sobrepasan los 150 mEg/L. Dado que el sodio es un soluto impermeable
la hipernatremia siempre sucede cuando existe un déficit de agua en relacién a los depésitos corporales de sodio
como resultado de una pérdida neta de agua y/o una ganancia de sodio hipertonico.

Los dos mecanismos de defensa frente al desarrollo de hipernatremia son la estimulacion de la liberacion de ADH y
de la sed por los receptores hipotaldmicos.

La osmorregulacion es un mecanismo muy eficaz, capaz de mantener la pOsm entre 280 y 290 mOsm/kg a pesar de
las amplias variaciones del aporte de agua y sodio. A pesar de que la liberacién de la ADH puede ser anterior, la sed
proporciona la proteccion Ultima frente a la hipernatremia, razén por la que es muy dificil ver una hipernatremia franca
(superior a 150mEg/L) en adultos sin déficits de consciencia, mecanismo normal de la sed y libre acceso al agua,
aunque en el paciente anciano hay una disminucién de la estimulacién osmotica de la sed, incluso cuando la liberacién
de ADH esta preservada: ésta es la causa de que la hipernatremia extrahospitalaria suela producirse en pacientes de
mas de 60 arios.

Causas de hipernatremia

1. Pérdidas insensibles: a través de la piel y tracto respiratorio por fiebre, ejercicio y exposicion a altas
temperaturas.
Pérdidas gastrointestinales: diarrea osmotica (viral, bacteriana, administracion de lactulosa)
Diabetes insipida central o nefrogénica: existe un déficit en la liberacion de ADH o bien se produce una
resistencia de los rifiones a su accion.
Diuresis osmética: en situaciones de hiperglucemia o tras la administracion intravenosa de manitol o urea.
Lesiones hipotalamicas: Se observa en tumores, enfermedades granulomatosas (sarcoidosis) o enfermedades
vasculares que afectan al centro de la sed o de la funcién osmorreceptora. Se deben sospechar en pacientes
con hipernatremia e hipodipsia.
Reprogramacion de osmorreceptores: en los casos de exceso de mineralocorticoides.
Paso de agua libre al espacio intracelular: acidosis lactica, ejercicio fisico excesivo, convulsiones.
Sobrecarga de sodio: Ingesta o administracion de soluciones hipertonicas de sodio.
. Congénitas
. Adquiridas:

Hipercalcemia.

Hipopotasemia.

Farmacos: litio, demeclocidina, estreptozotocina.
Sindrome de Sjogren.

Amiloidosis.

Diuresis osmética: glucosa, manitol y urea.
Diuréticos de asa.

Insuficiencia renal aguda y crénica.

Anemia de células falciformes.

Embarazo.

MANEJO DE LAS MUERTES EN PATOLOGIA FORENSE CON SOSPECHA DE ALTERACION DEL SODIO

Los perfiles bioquimicos presentan diversos factores relacionados con trastornos preexistentes, causas de muerte,
complicaciones y periodo de supervivencia. Los cambios postmortem modifican los perfiles en funcion de los factores
ambientales y las propiedades quimicas, distribucion y localizacion de los metabolitos.

Los resultados deben ser evaluados sobre |a base de los datos postmortem establecidos a través de las investigaciones
de serie de materiales de autopsia utilizando procedimientos de facil acceso.
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La evaluacion de la bioquimica postmortem debe implicar la interferencia agénica y postmortem, como también deben
ser considerados en otros procedimientos forenses incluyendo morfologia y toxicologia.

Principalmente se dedica a los casos en el periodo postmortem temprano. La bioquimica puede demostrar un deterioro
leve y difuso de todo 6rgano y organismo, incluso sin alteraciones morfolégicas.

La patologia forense principalmente implica la investigacion de la causa y el proceso de muerte. La interferencia
postmortem es inevitable e imprevisible en cada procedimiento forense.

Los conceptos convencionales en la bioquimica postmortem se han limitado principalmente a la utilizacién de
marcadores relativamente estables en la sangre periférica y algunos fluidos corporales por la aplicacion de los
intervalos de referencia clinicos.

Los analisis de distribuciones topograficos en la sangre cardiaca y periférica, asi como los fluidos corporales son utiles.
Se necesita para un correcto uso de la bioquimica postmortem, la seleccion de muestras y sitios de toma de muestras
que incluyan muestreo de sangres multiples.

La constitucion quimica de la sangre depende especialmente de la toma de muestreo que implican las arterias,
las venas centrales o perifércias, y capilares. En el concepto forense, las muestras deben incluir sangre cardiaca y
periférica bilateral y fluidos corporales. Estas muestras deben tomarse usando jeringas estériles, con identificacion del
sitio de toma de muestras, se debe minimizar la contaminacién, para asi evitar la hemdlisis de la sangre.

ESTABILIDAD DE LOS MARCADORES BIOQUIMICOS DE LA SANGRE

» Casi estable: nitrogeno de urea, proteinas del suero, colesterol, bilirubina, colinesterasa, proteina c-reactiva
(CRP), heritropoyetina, hemoglobina A1C.
Elevacion durante el periodo de agonia: Creatinina, acido burico, amilasa, gammaglutamiltranspeptidasa
(GGT), surfactantes pulmonares, las catecolaminas, s100, neopterin.
Elevacion postmortem: magnesio, marcadores de miocardio.
Disminucién postmortem: cloruro de sodio.
Elevacion y disminucion retardada postmortem: calcio.

Los hallazgos postmortem, en parte, se pueden evaluar usando criterios clinicos en la consideracion de la interferencia
agobnica y postmortem. Estos incluyen indicadores de pérdida de sangre o anemia, inflamacion y deshidratacion,
trastornos electroliticos, hipoxemia e hipoxia tisular sistémica, la respuesta de estrés sistémico, dafo del musculo
esquelético, trastorno metabdlico, insuficiencia renal y hepatica. En casos forenses, es necesario observar el estado
general de la persona fallecida antes de la agresion mortal, que implica el estado de nutricién y los trastornos
preexistentes. Los trastornos metabdlicos estan involucrados en desnutricion o inanicién e hipotermia, asi como las
enfermedades metabdlicas como la diabetes, mellitus, insuficiencia renal y hepatica.

CAUSAS DE MUERTES ASOCIADAS A ALTERACIONES DEL SODIO.

Hiponatremia
La hiponatremia esta asociada a un amplio espectro de manifestaciones neurologicas que van desde sintomas
leves como alteraciones en la marcha, deterioro cognitivo, caidas; moderadas con sintomas no especificos (nausea,
cefalea, confusion); graves con déficits mas significativos (desorientacion, obnubilacion, déficits neuroldgicos focales,
convulsiones).
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Los sintomas graves no ocurren generalmente sino hasta alcanzar cifras de sodio menores a 125 mEg/L, sin embargo
el factor mas importante para el desarrollo de sintomas es la velocidad de instauracion (aguda o cronica), el desarrollo
rapido es frecuentemente asociado a sintomas neurolégicos graves (encefalopatia hiponatrémica), mientras el
desarrollo gradual durante dias a semanas es comunmente asociado con sintomas relativamente leves a pesar de
alcanzar grados equivalentes de hipoosmolalidad, por mecanismos adaptacion cerebral.

Sindrome de desmielinizaciéon osmética (SDO)

El cerebro se adapta o protege del edema aun en concentraciones de sodio extremadamente bajas, con la pérdida
de electrolitos y osmolitos organicos. Sin embargo, esta adaptacién lo hace vulnerable al dafio ante la correccion
rapida de la hiponatremia, debido a que la ganancia de electrolitos y osmolitos organicos es mas lenta que su pérdida,
presentandose como complicacion el sindrome de desmielinizacion osmética (SDO).

Es una entidad bifasica, en la que los sintomas se presentan 1 a 7 dias después del tratamiento, consisten en paresia
pseudobulbar, cuadriparesia, alteraciones del movimiento, convulsiones, alteraciones del comportamiento.

Esta entidad fue descripta por primera vez en 1949 por Adams en un paciente alcohélico con delirium tremens y
neumonia, que presentaba cuadriplejia, debilidad facial, disfagia, mutismo y Babinski bilateral. El estudio de la biopsia
mostraba destruccién de la mielina a nivel pontino. Diez afios mas tarde Adams y cols. describieron tres casos mas
con lesiones semejantes y la nombraron mielinélisis pontina central, resaltando el dafio simétrico e invariablemente
central de la base del puente.

a) Definicion
Es una condicién caracterizada por dafio neuroldgico causado por la destruccion de las vainas de mielina en el centro
de la protuberancia (desmielinizacion pontina). Ocasionalmente se encuentran lesiones similares en otras regiones
(desmielinizacién extra - pontina).
Epidemiologia

No existe predileccion por sexo ni edad. La mielindlisis pontina central puede aparecer en pacientes con enfermedades
cronicas sometidos a variaciones bruscas en el metabolismo hidroelectrolitico. La causa mas comdn es un cambio
rapido y drastico de los niveles de sodio en el organismo. Con mucha frecuencia se presenta durante el tratamiento
de una hiponatremia, cuando los niveles de sodio se elevan demasiado rapido; sin embargo, también puede ocurrir
ocasionalmente con la correccién demasiado rapida de una hipernatremia.

b) Anatomia Patolégica

La lesion basica consiste en destruccion de las vainas de mielina, con cilindroejes y cuerpos neuronales relativamente
indemnes, excepto en el centro de la lesion, en la que puede existir necrosis celular. La lesion fundamental comienza
en el rafe medial, y afecta parte o toda la base de la protuberancia en forma simétrica (desmielinizacion pontina). Se
evidencia fagocitosis reactiva y células gliales a través de focos de desmielinizacion. No existen lesiones inflamatorias.
Alrededor del 10% de los casos presentan lesiones similares en otras regiones (desmielinizacién extrapontina): talamo,
nucleo subtalamico, cuerpo geniculado externo, putamen, globo palido, capsula interna, sustancia blanca del cerebelo
y capas profundas de la corteza cerebral.

c) Clinica

Las manifestaciones clinicas oscilan desde asintomaticas a comatosas, y pueden pasar inadvertidas por la enfermedad
de base o el estado del paciente. Los pacientes con esta enfermedad suelen presentar tetraparesia progresiva
subaguda acompafiada de paralisis seudobulbar con disartria e imposibilidad de protruir la lengua, junto con paralisis
parcial o completa de los movimientos oculares horizontales. Dado que las vias sensitivas y la conciencia pueden
permanecer indemnes, estos enfermos pueden desarrollar un sindrome de desaferentacion (locked-in syndrome). Los
sintomas clinicos del sindrome de desmielinizacion osmética son manifestaciones neuroldgicas que reflejan dafio en
las diferentes vias anatdmicas; esto nos ayuda desde el punto de vista clinico a tener una localizacién topogréafica de
las lesiones cuando se sospecha esta entidad, asi, la cuadriparesia espastica y la paralisis pseudobulbar reflejan dafio
a las vias corticoespinal y corticobulbar, y ocurren en mas del 90% de los pacientes




d) Diagnéstico
El diagnostico de certeza de esta entidad es anatomopatoldgico. No obstante, la introduccion en la practica clinica
de la Tomografia Computada (TC) de alta resolucién y, en especial, la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) ha
permitido efectuar este diagndstico en pacientes con manifestaciones clinicas compatibles.

CONCLUSION.

La importancia del manejo en patologia forense de las muertes en las cuales se sospeche que existe un trastorno
del sodio ya sea secundario al manejo médico recibido, radica en la sospecha que pueda tener el perito de previo y
durante a la realizacién de la autopsia médico legal, es de suma importancia recordar que las muestras biolgicas
postmortem podrian arrojar niveles erroneos de sodio lo que podria confudir al médico forense y hacerlo incurrir en
errores de interpretacion. Lo que hace obligatorio que este realice un exhaustivo estudio de los documentos médicos
(diagnésticos y tratamientos recibidos) y que ademas se realice un estudio neuropatoldgico tanto macroscépico como
micréscopico, en vista de que es ahi en donde se podria encontrar alteraciones o lesiones que permitan confirmar o
descartar de forma objetiva la existencia de una alteracion del sodio como causa de muerte.
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