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21,6 pg/ml (10-46 pg/ml), siendo diag-

nóstico de IA central1. Con el diagnós-

tico de IA central debido a suspensión 

brusca de GC, se inició tratamiento con 

hidroaltesona oral 20 mg/8 h, Nap ini-

cial: 125 mmol/l y respuesta en 24 horas: 

134 mmol/l. Fue dada de alta tras 48 ho-

ras con hidroaltesona tras normalización 

de la hiponatremia e hipocortisolismo 

(igura 1 y tabla 1).

La hiponatremia mediada por hormona 

antidiurética (ADH) es frecuente en el 

hospital. Contribuyen estímulos isioló-

gicos como la náusea, el dolor, la secre-

ción inadecuada de ADH o el hipocor-

tisolismo. El SIADH es un diagnóstico 

de descarte y precisa de euvolemia clí-

nica, con una función tiroidea y adrenal 

conservada2.

El tratamiento con GC crónico en dosis 

supraisiológicas inhibe el eje hipotá-

lamo-hipoisario-adrenal (HHA), con 
riesgo de IA en caso de interrupción 

inadecuada del tratamiento, siendo esta 

una de las causas más frecuentes de IA 

en la actualidad. Dosis elevadas de GC 

de manera crónica disminuyen la sín-

tesis de factor hipotálámico liberador 

de corticotropina (CRH) hipotalámica, 

perdiendo su efecto tróico y secretago-

go sobre las células corticotropas hipo-

isarias3. En ausencia de secreción de 

ACTH, la zona fasciculorreticular adre-

nal se atroia. Sin embargo, el eje reni-
na-angiotensina-aldosterona permanece 

intacto y, por tanto, el equilibrio ácido-

base y el manejo renal del potasio.

Dentro de las posibles vías de adminis-

tración de GC se encuentran la oral, la 

intravenosa, la oftálmica, la inhalada, 

la rectal, la transdérmica, la intramus-

cular o la intrarticular, todas debiendo 

ser consideradas en la valoración de un 

paciente con IA4,5.

En respuesta al hipocortisolismo, se 

produce un incremento en la síntesis y 

liberación de CRH y ADH en la zona 

dorsomedial parvocelular del núcleo 

cardiopatía isquémica e hipotiroidismo 

posquirúrgico. Tratamiento ambulatorio 

con levotiroxina 100 mg/24 h, valsartán 

80 mg/24 h, diltiazem 60 mg/8 h, clopi-

dogrel 75 mg/24 h, budesonida 0,50 mg 

1 inhalación/8 h. En la exploración física 

presentaba iebre de 38 ºC y desorien-

tación temporo-espacial. Presentaba 

leucocitosis 20 600 ul (> 11 000 ul), 

INR: 1,3 (0,8-1,2), Cr: 0,86 mg/dl (0,6-

1,35 mg/dl), urea: 31 mg/dl (10-50 mg/

dl), Nap: 138 mmol/l (135-145 mmol/l), 

Kp: 3,5 mmol/l (3,5-5,5 mmol/l). Una to-

mografía axial computarizada (TAC) ce-

rebral urgente descartó patología aguda. 

La punción lumbar conirmó meningitis 
por neumococo. Se inició tratamiento 

con suero glucosado 5 % 1500 cc/día, 

suero salino isiológico 0,9 % 1000 cc/
día (40 mEq cloruro potásico/24 h), me-

ropenem 2 g/8 h, dexametasona 8 mg/6 h 

y vancomicina 1 g/8 h.

Mantuvo tratamiento con dexametasona 

4 mg/6 h hasta el décimo día de ingreso, 

cuando se suspendió sin disminución 

previa de la dosis, al igual que la luido-

terapia. El día decimonoveno se repitió 

una TAC cerebral por somnolencia mar-

cada y tendencia a la hipotensión arte-

rial, sin hallazgos patológicos. La ana-

lítica mostraba Nap: 126 mmol/l, Cr: 

0,71 mg/dl, urea: 40 mg/dl, gasometría 

venosa con pH: 7,39 y Kp: 4,1 mmol/l. 

Fue diagnosticada de síndrome de se-

creción inadecuada de hormona anti-

diurética (SIADH), iniciándose res-

tricción hídrica a 1000 cc/día y cloruro 

sódico 2 g/8 h. No mejoró con dicho 

tratamiento, permaneciendo con Nap: 

126 mmol/l, Nau: 79 mmol/, Osmp: 

253 mOsm/kg (275-290 mOsm/kg), 

Osmu: 285 mOsm/kg (> 100 mOsm/

kg). Clínicamente presentaba euvole-

mia clínica, bradipsiquia y desorienta-

ción. Acompañaba tendencia a hipo-

tensión arterial e hipoglucemia (ayuno: 

60 mg/dl). Se solicitó cortisol plasmá-

tico basal como parte del estudio de la 

hiponatremia euvolémica a las 8.00 ho-

ras, con resultado de 2,5 ug/dl (5-25 ug/

dl), hormona corticotropina (ACTH): 
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El diagnóstico y tratamiento de la hipo-

natremia hospitalaria conforma un reto 

para el profesional médico asistencial. 

Existen errores frecuentes de clasiica-

ción y diagnóstico reconocidos en el 

manejo habitual de esta patología. En-

tre ellos, el diagnóstico de insuiciencia 
adrenal (IA) central es a menudo obvia-

do en el diagnóstico de la hiponatremia 

euvolémica, siendo claramente infra-

diagnosticado en este contexto.

Asimismo, dado el uso extendido de 

glucocorticoides (GC) en la práctica 

médica diaria, es importante resaltar 

que los pacientes en tratamiento crónico 

se encuentran en riesgo de desarrollar 

IA en caso de no ajustar la dosis ante 

una circunstancia intercurrente o una 

disminución-suspensión inadecuada del 

tratamiento. Se presenta un caso de tra-

tamiento crónico nebulizador con cor-

ticoides acompañado de dosis de estrés 

de dexametasona ante un cuadro de me-

ningitis, con el desarrollo de IA central 

posterior ante un manejo inadecuado 

del tratamiento.

 
CASO CLÍNICO
Mujer de 78 años ingresada por cuadro 

de meningitis bacteriana por neumoco-

co y cuadro confusional. Antecedentes 

personales: hipertensión arterial, asma, 
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La IA central presenta sintomato-

logía poco específica: astenia, náu-

seas, dolor abdominal, hipotensión 

arterial o riesgo de hipoglucemia, 

entre otros8. Una elevada sospe-

cha clínica es fundamental para su 

diagnóstico.

zada de manera crónica. La suspen-

sión de GC inhalados se ha descrito 

como causa de IA aguda central7. 

Ambos aspectos, tratamiento crónico 

previo con budesonida y tratamiento 

con dexametasona en dosis elevadas, 

marcaron el desarrollo de IA central.

paraventricular hipotalámico con el 

objetivo de estimular la secreción de 

ACTH, y secundariamente de cortisol. 

El proceso de recuperación del eje HHA 

es variable, pudiendo durar semanas-

meses.

En esta situación, el exceso de ADH 

se traducirá en un incremento de 

aquoporinas en el túbulo colector re-

nal, no inhibiendo su secreción ante 

hiposmolaridad plasmática y con 

riesgo de hiponatremia euvolémica.

Dentro del diagnóstico diferencial 

en paciente con hiponatremia tras 

meningitis aguda, debería ser con-

siderado el síndrome pierde-sal ce-

rebral, SIADH, hipotiroidismo e IA 

central. La hemodilución plasmática 

y la euvolemia clínica descartan el 

síndrome pierde-sal cerebral. El hi-

potiroidismo precisa ser muy seve-

ro para producir hiponatremia y es 

causa excepcional6. El SIADH es un 

diagnóstico de descarte, criterio fun-

damental y frecuentemente obviado.

La paciente utilizaba de manera cró-

nica budesonida inhalada, que fue 

suspendida en el momento del ingre-

so, siendo capaz de suprimir el eje 

HHA en dosis altas cuando es utili-

Tabla 1. Evolución y estudio de la paciente con hiponatremia euvolémica

Día 
Nap  

(mmol/l)
NaU  

(mmol/l)
Kp  

(mmol/l)
Ku  

(mmol/l)

Osmp  
(mOsm/

kg)

OsmU 
 (mOsm/

kg)

Cr  
(mg/dl)

Urea  
(mg/dl)

TSH/T4L
(U/ml,  
pg/ml)

Cortisol  
(5-25  
ug/dl)

ACTH  
(10-46 
pg/ml) 

Urgencias 

Día 1
138 3,5 0,86 31 2,21/9,91   

Día 2 140 3,7 0,68 51   

Día 12 134 3,9 0,83 41 24,3/10   

Día 19 126 3,9 0,71 41 16,27/10,7   

Día 21 126 79 3,7 37,7 253 285 0,67 19   

Día 23 125 65 3,7 35 249 302 0,66 23 2,5 21,6 

Día 24 134 3,9 0,68 31   

Día 25. Alta 

hospitalaria 
141 39 3,8 18 289 469 0,81 37 3,26/9,9   

ACTH: hormona corticotropina; T4L: tiroxina libre; TSH: hormona estimuladora de tiroides. 

Figura 1. Evolución de la natremia durante el ingreso en una paciente con 

hiponatremia debida a hipocortisolismo.
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tina, pravastatina, paricalcitol y beta 2 

combinados con corticoides inhalados 

e intradiálisis con hierro sacarosa (Fe-

riv®) y eritropoyetina alfa (Eprex®) in-

travenosos. Sin antecedentes de alergia, 

urticaria ni eosinoilia previa conocida. 
Inicia hemodiálisis durante un episodio 

de insuiciencia cardiorrespiratoria glo-

bal por descompensación de EPOC con 

inestabilidad hemodinámica, sobrecar-

ga de volumen e hipotensión arterial. 

Precisa corticoterapia. Se dializa con 

agua ultrapura mediante un dializador 

Polilux21H® (combinación de políme-

ros de poliamida, poliariletersulfona y 

polivinilpirrolidona de alta permeabili-

dad esterilizado por calor) y presenta du-

rante un mes hipotensión y clínica angi-

nosa intradiálisis. Superado su cuadro, se 

suspenden corticoides y una semana des-

pués, a los cinco minutos de conexión, 

presenta broncospasmo e hipotensión ar-

terial severa con sensación de quemazón 

generalizada, que responde a la adminis-

tración de expansores, oxígeno a alto dé-

bito, broncodilatadores inhalados, anti-

histamínicos y corticoides intravenosos, 

no siendo preciso discontinuar la sesión. 

En las tres sesiones siguientes repite el 

cuadro. No eosinoilia observada. Anti-
cuerpos antiheparina negativos. Cultivo 

del líquido de diálisis y endotoxinas ne-

gativas. Ig E normal. Sin contacto con 

óxido de etileno en ningún material. No 

plaquetopenia. En la siguiente sesión, se 

pretrata con dexclorfeniramina y metil-

prednisolona y se sustituye el dializador 

por NEPHRAL® (poliacrilonitrilo AN 69 

esterilizado por rayos gamma). El cuadro 

no reaparece, por lo que se suspende la 

proilaxis tras un mes. En el siguiente 
mes, seis meses en programa, desarrolla 

urticaria generalizada y eosinoilia peri-
férica. En distintas etapas se varía su me-

dicación, sin mejoría clínica ni analítica. 

Se cambia el dializador por un FX80M® 

(helixona esterilizada por calor) y el 

cuadro de hipersensibilidad reaparece 

en la primera sesión. Desde entonces, 

de nuevo con NEPHRAL®, con buena 

tolerancia, pero urticaria y eosinoilia 
constantes. A los 12 meses se utiliza en 

una única sesión un dializador de placas 

Crystal ST 3400® (poliacrilonitrilo AN 

69 sin polivinilpirrolidina [PVP], como 

amalgamante), reapareciendo hipoten-
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Con el desarrollo de las membranas sintéti-

cas y el destierro del óxido de etileno como 

esterilizante, las reacciones de hipersensi-

bilidad en hemodiálisis han sufrido un gran 

descenso. No obstante, aún podemos en-

contrarlas. Consignamos un caso de evo-

lución particular que permite establecer 

enseñanzas interesantes al respecto.

Varón de 86 años, fumador, en hemodiá-

lisis por nefropatía intersticial crónica. 

Hipertenso, cardiopatía isquémica cróni-

ca, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 

dislipemia. En tratamiento con amlodi-

pino, doxazosina, omeprazol, saxaglip-

La respuesta clínica y analítica al tra-

tamiento con GC en el paciente con 

IA central es espectacular. Dada la 

inhibición de secreción de vasopresi-

na y la consecuente marcada acuare-

sis, existe el riesgo de sobrecorrec-

ción marcada de Nap durante las pri-

meras 24-48 horas de tratramiento9. 

Ello puede asociar un incremento del 

riesgo de desarrollar mielinólisis os-

mótica, por lo que es obligación del 

médico asistencial prevenir dicho 

cuadro controlando la corrección de 

la natremia. El mensaje principal del 

presente caso clínico es remarcar la 

posibilidad de IA central en pacientes 

tras tratamiento con GC prolongado, 

así como que el SIADH es un diag-

nóstico de descarte en pacientes con 

hiponatremia euvolémica.
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