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La hiponatremia es una complicacién infrecuente
en hemodialisis periddica. Se ha descrito por errores
en la preparacién del bano, tras infusion de solucio-
nes hipoténicas, o por ingesta excesiva de agua entre
didlisis. La ultrafiltracién y dialisis corrigen esta alte-
racion.

Presentamos el caso de una paciente en hemodiéli-
sis con un cuadro de miocarditis l(pica e hiponatre-
mia, que no se corrigen con ultrafiltracién y si con
tratamiento esteroideo.

Paciente de cuarenta y dos afios con nefropatia ld-
pica, en hemodiilisis desde julio de 1986. En julio
de 1988 se suspendi6 el tratamiento esteroideo. En
marzo de 1989 se detecté hiponatremia asintoma-
tica con cifras de sodio plasmatico entre 126 vy
132 mmol/l; la osmolaridad plasmdtica efectiva era
de 259 mosmol/kg. En esta situacion tenfa sed im-
portante. Se dializaba con un bafo conteniendo
138 mmol/l de sodio. En un intento de corregir la
hiponatremia se incrementé el grado dé ultrafiltracién

hasta rebajar la sed y la hiponatremia. En ese mo--

mento el C; era de 0,22 g/l, el C4 de 0,11 g/l, ANA
positivos a titulo 1:640 y anti-DNA a 1:320. No se
pudieron medir anticuerpos anticardiolipina. Se ini-
ci6é tratamiento con pednisona y a las cuarenta y
ocho horas ingresé con disnea intensa en situacién
de insuficiencia cardiaca congestiva e hipotension de
80/40 mmHg. Ecogréficamente se comprueba la exis-
tencia de insuficiencia mitral y tricGspide, muy baja
funcién sistélica y ausencia de derrame pericardico.
El sodio plasmético era de 130 mmol/l. Se ultrafiltré
hasta bajar el peso seco a 39 kg y se incrementé la
dosis de prednisona a 1 mg/kg de peso y dia. A los
diez dias la paciente estaba asintomdtica, el sodio
plasmético era de 139 mmol/l, el peso seco de 38 kg.
El ecocardiograma mostraba ausencia de disfuncién
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valvular y mejoria significativa de la funcién sistdlica.

La hiponatremia es una complicacién infrecuente
en pacientes en hemodialisis cronica. Se ha descrito
de forma aguda por errores en la preparacién del ba-
fio de didlisis o tras introfusion de soluciones hipotd-
nicas'. Una hiponatremia leve y asintomética se
puede detectar por ingesta excesiva de agua entre
diélisis; la ultrafiltracién y diélisis corrigen esta alte-
racién. En un paciente que carece de funcion renal
la hiponatremia s6lo puede explicarse por un exceso
en el aporte de agua. Ningn mecanismo hormonal
parece implicado en esta situacién al faltar la funcién
de su érgano efector, el riién 2. Un hecho insélito en
nuestra paciente era que tenia una sed importante en
situacion de hipoosmolaridad efectiva. La sed se esti-
mula por dos mecanismos: por elevacién de la osmo-
laridad ?Iasmética y por bajo volumen circulante
efectivo®. Sélo este segundo mecanismo podria ser
el estimulo de la sed en nuestro caso. La paciente
desarrollé un cuadro de disfuncion sistélica severa
(en ausencia de arritmias, derrame pericardico o
cambios isquémicos electrocardiogréficos), coinci-
diendo con pardmetros inmunolégicos de actividad
lapica. Este se resolvié exclusivamente con esteroi-
des, por lo que el origen pudo ser una miocarditis
lapica. Es posible que en las semanas previas mantu-
viera una situacion de fallo ventricular subclinica con
bajo volumen circulante eficaz y éste fuera continuo
estimulo para la sed:. Por otro lado, recordamos que
el centro de control de la sed se localiza en el hipota-
lamo 3. Una lesién hipotalamica por vasculitis hipo-
talamica y/o bajo volumen circulante efectivo pudie-
ron provocar la sed y como consecuencia una gran
ingesta de agua, que resulté imposible de corregir a
pesar de los altos grados de ultrafiltracién logrados.
Es de resaltar la rareza de la miocarditis lGpica, cuya
incidencia es s6lo del 10 % a lo largo de la evolu-
ci6n de la enfermedad y casi siempre asociada a
otras manifestaciones de afectacién multisistémi-
ca*. En nuestro caso era la Gnica expresién clinica
de la enfermedad, ya que no podemos confirmar que
existiera afectacion del SNC por vasculitis. La evolu-



cién a la resolucién del fracaso ventricular sélo con
tratamiento esteroideo, asi como la resolucién coin-
cidente de la hiponatremia, confirmarian nuestra hi-
pétesis.
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