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RESUMEN

En circunstancias fisiolégicas la osmolalidad plasmética se regula
por dos mecanismos complementarias: la hormonaantidiurética(ADH) y
la sed. Cuando se produce una disminucién de la osmolalidad por incre-
mento del agua en el organismo se inhibe la sensacion de sed y la secre-
cién de ADH, siendo €l exceso de agua eliminado por € rifion. Cuando
aumenta la osmolalidad se libera ADH, que disminuye la pérdida de agua
por €l rifién, y aparece la sed, produciendo ingreso de agua por via diges
tiva

Laintoxicacion acuosa aguda es excepcional en personas sin patolo-
gia psiquiéatrica cronica. Presentamos un caso de intoxicacion acuosa agu-
da durante la realizacion de una urografia intravenosa. Laintoxicacién se
produjo por unaingesta acuosa excesiva junto con laliberacion de ADH
por estrés psicoldgico, que impidio la eliminacién de agua por €l rifién.
De los 9 casos semejantes previamente descritos, la mayoria han sido en
mujeresy en el contexto de la preparacion de pruebas diagndsticas.

PALABRAS CLAVE: Hiponatremia. I ntoxicacion acuosa aguda.
Urografia intravenosa. Regulacién de la osmolalidad.
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ABSTRACT

Physiologically, two complemenmtary mechanisms regulate plasma
osmolality: antduretic hormone ADH) and thirst. ADH release s supres -
sed, thirst sinhbted and renal water loss occurs when plasma osmolality
belows a threshold level. Yhe rsein plasma osmolalty causes ADH relea -
se, stimulation of thirst and water intake.

Acute water intoxication is exceptional in patients without a chronic
psychiatric disease. Herein, we describe a case of acute water intoxica -
tion in a prevously healthy patient, after makng an intravenous uro -
graphy. The excessive water intake and the impossibility of renal water
|oss because of streee-induced ADH release originated t. Only nine cases
have been previously described; almost they all were women preparing
for diagnostic procedures.
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INTRODUCCION

La urografia intravenosa es una prueba frecuentemente
utilizada para el diagnéstico de patologia nefrourolégica. Se
trata de una exploracion con escasos efectos secundarios, si
excluimos las reacciones al contraste yodado. En la Ultima
década se han descrito intoxicaciones acuosas graves, en
pacientes sometidos a pruebas diagnésticas que precisan la
repleccién completa de la vejiga, como ocurre, por ejemplo,
con laecografia pélvicay con la urografia intravenosa.

Presentamos un caso de intoxicacion acuosa aguda duran-
te la realizacion de una urografia intravenosa. Se revisan los
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casos clinicos semejantes comunicados en la literatura (Med-
line 1966-1998) y se discuten lafisiopatologia, los factores de
riesgo y las medidas preventivas de este tipo de complicacién.

CASO APORTADO

Mujer de 44 afios de edad que acude a urgencias por estupor. Esta-
ba diagnosticada de hipertension arterial esencial y de hipotiroidismo
postquirargico por bocio multinodular, en tratamiento con 20 mg de
nifedipino y 75 mcg de LT4 diarios. La paciente no tomaba ninguna
otra medicacion. Durante los Ultimos tres meses habia presentado
infecciones urinarias de repeticion con sintomatol ogia ansiosa reactiva
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y anorexia, con pérdida secundaria de 2-3 kg de peso. Para el estudio
de vias urinarias se le solicito larealizacién de una UIV. Lanoche
anterior ala prueba se administré una solucion laxante osméticay 2
enemas de limpieza. El dia de la prueba, para conseguir laimagen
vesical adecuada, seleindicd lanecesidad de beber 3 litros de aguaen
2 horas, circunstancia que le provocé un estado de ansiedad intensa.
Poco tiempo después de laingesta hidrica de los 3 litros comienzo con
mareos y sensacion de giro de objetos, siendo traidainmediatamente al
sarvicio de urgencias, donde lleg6 en estado estuporoso.

En laexploracion al ingreso la paciente teniauna TA de 120/80,
Fc 96 Ipm, Fr 20 pm, T2 35,5. Era delgada. Estaba estuporosa, bra-
dipsiquica, con tendencia a suefio y disminucion de la capacidad de
concentracion. Tenia nistagmus bilateral en la mirada lateral extre-
ma. Las pupilas eran isocéricas y normorreactivas, sin rigidez de
nuca. Tenia temblor de reposo en extremidades superiores, ROT
exaltados y simétricos, con clonus rotuliano bilateral inagotable y
RCP en flexién bilateral . La auscultacion cardiopulmonar fue normal
y €l abdomen sin hallazgos.

Analitica al ingreso: glucosa 116 mg/dl, urea 32 mg/dl, Na 118
mEg/l, K 3,4 mEg/l, Hb 10,7, Hct 31,6, Leucocitos 8.260 (58,8%
neutrofi los, 30,2% linfocitos, 6,3% mondcitos, 1,9% eosindfilos,
0,5% basofilos), Plaguetas 193.000, Osmolalidad 264 mOsm/k (nor-
mal 275-295 mOsmo/k), Ph 7,35, CO3H 16 mmol/l, PCO2 29mmHg
(gases venosos). Cortisol sérico 42,6 meg/dl, TSH 2,68 mcU/ml, T4
libre 1,20 ng/dl, T3 total 0,8 ng/ml. Orina: sistematico y sedimento
normal, glucosa negativa, cetonuria 150 mg/dl, Ph 5, Densidad 1015,
Na 96,0 mEg/l, K 33,0 mEg/l, Osmolalidad 66,0 mOsm/k.

Inicialmente fue tratada con suero fisiolégico (250 ml en las pri-
meras 3 horas), pero dada la estabilidad de los sintomas clinicos se
decidio tratamiento con restriccién de liquidos exclusivamente. A las
7-8 horas del ingreso inicié diuresis espontanea, emitiendo 4.220ml
de orina en las siguientes 10 horas y desapareciendo paulatinamente
las alteraciones neurol égicas que motivaron su hospitalizacion. A las
17 horas del ingreso los valores de electrolitos eran los siguientes:
Na 141,0 mEg/l, K 4,1 mEg/l, osmolalidad sangre 290,0 mOsm/kg.

Bioguimica rutinaria normal) Incluyendo creatinina, abumina,
acido Urico, proteinas totales y gases venosos.

A los 4 dias del ingreso se realiz6 una sobrecarga hidrica. La
paciente pesaba 36,9 Kg y media 143,6 cm. Se le administraron 750
cc de agua, via oral, durante 10-15 minutos. Antes de iniciar €l test
tenia una osmolalidad de 283,0 mOsm/kg, Na 141,0 mEg/l, K 4,2
mEg/l. La TSH era de 3,19 mcU/ml y € cortisol sérico de 13,6
mcg/dl. Osmolalidad en orina 465,0 mOsm/kg; a las 2 horas, la diu-
resis habiasido de 830 ml y presentaba la siguiente bioquimica: Osm
sangre 276,0, Na 139,4, K 3,8, Osm orina 101,0. Su TA permanecié
estable sin tto farmacol égico alo largo de todo su Ingreso.

Durante los siguientes 2 afios la paciente ha permanecido asinto-
maética con valores de sodio, osmolalidad plasmaticay cortisol basal,
normales.

DISCUSION

En circunstancias fisiol 6gicas la osmolalidad plasmética se
encuentra entre 275-290 mosmol/kg (1) El agua del organismo
se pierde constantemente por € rifién, los pulmones, lapiel y
el tracto alimentario. Para mantener la homeostasis acuosa
existen dos mecanismos complementarlos de aumento de
agua, que se disparan cuando se inicia un ascenso en la osmo-
lalidad: @) la ADH (hormona antidiurética) hipotalamica que
empieza su liberacion alos 284 mOsm/kg (umbral osmético)
(2) inhibiendo la excrecion de agua libre por € rifién, y b) la
sensacion de sed, con origen en osmorreceptores hipotal ami-
C0s, que aparece con 284-286 mOsm/kg (2), y determina
ingreso de agua a través de la via digestiva. Cuando se produce
aumento de agua libre en el organismo, se inhibe completa-
mente la secrecion de ADH y lased, y € rifion diminael exce-
so de agua (hasta un maximo de 10-20 litros 24 oras). El pico
de diuresis méaxima se puede retrasar 90-120 minutos, tiempo
necesario para metabolizar la ADH circulante existente (1).

En la patogenia del sindrome de secrecion inadecuada de
ADH (SSIADH), existen concentraciones de ADH que son
inapropiadamente altas para el grado de osmolalidad plasma-
tica. De acuerdo con los criterios diagndsticos del SSIADH
(Fig. 1), nuestra paciente tuvo un SSIADH temporal con reso-
lucion espontanea.

La determinacion de ADH, que no resulta imprescindible
para € diagndstico (3-4), hubiera sido interesante en el con-
texto del caso, pero no se pudo redlizar.

En latabla| se describen las causas de SSIADH. Existen,
ademas, causas temporales de SSIADH (4), es decir, “factores
deriesgo” que estimulan laliberacién puntual de ADH, inclu-
so en presencia de hipotonicidad plasmética, como €l trauma
tismo quirdrgico, € dolor, laansiedad y €l estrés en general,
asi como los psicofarmacos.

En &l SSIADH se produce una intoxicacion acuosa o hipo-
natremia de cardcter cronico e instauracion paulatina.

Laintoxicacion acuosa aguda es frecuente en pacientes
con patologia psiquidtrica grave (como la esquizofrenia)

Observacionesiniciales

Ausencia de estados edematosos
|: Tratamiento diurético reciente

Hiponatremia/Hipoosmolalidad plasmatica

I: No manifestaciones de hipovolemia*
Osmolalidad urinaria >200 mosmol/kg

por encima de 125 meg/L.

Exclusion de déficit
suprarrenal y tiroideo

TSH
Cortisol basal

* Ausencia de hipotension ortostética, taquicardia, azoemiaprerrenal, etc.
**\/a orala capacidad renal normal de eliminar el exceso de agua. Para su realizacion el sodio sérico debe estar

Prueba definitiva

] < Subnormal

Normal Prueba de Normal
I_ eliminacion (
_ hidrica** Subnormal
|

SIADH

Fig. 1. Estudio diagnostico del SSIADH.
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TABLA |
CAUSAS DE SSIADH

Neoplasias malignas con liberacién auténoma

con polidipsia crénicay osmolalidades en el limite bajo,
con supresion permanente de ADH, que hacen hiponatremia
aguda por otro factor de riesgo imprescindible: laingestion
masiva de agua en un momento determinado. Existen nume-
rosas observaciones clinicas de este tipo de casos (5-8).

de ADHF Atrofia cerebral Laintoxicacion acuosa aguda en adultos sin patologia psi-
Carcinoma pulmonar de células pequefias Encefalitis aguda quidrica ni administracion parenteral excesiva de liquidos
Carcinoma broncogénico Meningitis tuberculosa hipoténicos es excepcional . Hemos encontrado 9 casos descri-
Linfoma,linfomalinfocitico Meningitis purulenta tosen laliteratura (Tablall). . _
enfermedad de Hodgkin Sindrome de Guillain-Barré El mecanismo comun parece ser |a ingesta acuosa exces-
. . vasin solutos acompafiantes junto a un SSIADH temporal, en
C_arcmoma de duodeno Lupg§ erltemat‘oso . este caso producido por ansiedad. En nuestra paciente debie-
Timoma Porfiria aguda intermitente  ron ser ademés causas coadyuvantes la pérdida reciente de

peso con disminucion de solutos urinarios (1,7), y cierto grado

Enfermedades pulmonares no malignas Férmacos del hipovolemia previa a la prueba por la administracion de la
. : solucion evacuante.

Tuberculosis Clorpropamlda Como en €l resto de |os casos, en nuestra paciente el res-

Absceso pulmonar Clofibrato tablecimiento de la osmolalidad normal fue bastante precoz

Neumonia Carbamacepina (16-18 horas); situada en condiciones de reposo y tranquili-

Neumonitis viral Ciclofosfamida dad se inhibi6 correctamente laADH, y se inici6 una diuresis

Empiema Vincristina masi_va_ En €l .SS_IADH la correccién de la osmol f;\lidad por

. . . medio de restriccion acuosa se prolonga durante dias, ya que

Enfgrr_nedad pulmonar obstructiva Vmblastlna, _ la secrecion de ADH permanece elevada limitando la capaci-
cronica Beta-adrenergicos dad renal de eliminar el exceso de agua.

Oxitocina Delos 10 casos resumidos en latabla 11, conviene desta-

Anestésicos generales car que laintoxicacion acuosa aguda es més frecuente en

Narcoticos mueres (8 casos), posiblemente por su menor superficie cor-

Antidepresivos triciclicos

poral, y que en 6 casos se debié ala preparacién de pruebas
diagndsticas.
Por otra parte, excepto en los dos casos que fallecieron en

Tra;::gtl(;zjce:azsezga nervioso central Ca:flsi;ig rlgfdriss?io el momento agudo,, eI restablecimiento clinico fue completo
o y sin secuelas neurol 6gicas.

Hematoma subdural Respiracion con presion Como conclusion, es necesario indistir en que no se deben

Hemorragia subaracnoidea positiva aconsgjar dosis masivas de agua en la preparacién de pruebas

Trombosis cerebrovascular

Fuente: Hatrison. Principios de Medicina Interna. 142 edicion (3).

diagndsticas. Una cifra de 20-30 mi/kg de peso a beber en 1-2
horas es una cantidad segura y suficiente para el adecuado
relleno vesical en este tipo de exploraciones.

TABLA I
CASOS DE INTOXICACION ACUOSA AGUDA EN ADULTOS SIN ENFERMEDADES NEUROPSIQUIATRICAS

Paciente Ingesta de agua Motivo Sodio mOsm/kg Restablecimiento Fuente
Sexo/edad Volumen (L) Duracién (mn) mEg/I Sangre/orina (en horas)

1/M/28 6-8/300 Estrechamiento 117 252/277 19 Friedman (9)
2/F/40 15/120 Ingesta de lejia* 111 no aportado Fallecio Anastassiades (10)
3/F/79 1,5-2/-- Eco pélvica 122 no aportado 24 Chistenson (11)
4/F/21 6/-- Eco pélvica 127 no aportado 24 Kott (12)
5/F/64 1,35/120 Eco pélvica 123 no aportado 14 Lipsk (13)
6/F/80 4/-- Eco abdominal 119 285/no aportado 24 Shapira (14)
7/F/40 3/180 Testdeoina** 121 243/203 24 Klonoff (15)
8/M/19 --/-- Ejercicio fisico*** 115 240/400 36 Putterman (16)
9/F/27 --/180-240 Gastro enteritis**** 106 no aportado Fallecio Sjéblom (17)
10/F/44 3/120 Urografia IV 118,4 264/636 17 Presente estudio

*Ingesta masiva de agua tras ingesta de lejia. **Muestra de orina para prueba dignéstica. ***Ingesta masiva de agua tras ejercicio fisico intenso.
****|ngesta masiva de agua tras gastroenteritis.
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