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RESUMEN
El síndrome de desmielinización osmótica (SDO) es una complicación neurológica 
que se produce por la corrección rápida de la hiponatremia. Se presenta el caso de 
una mujer de 79 años con hiporexia y constipación de 4 semanas de evolución. 
Al ingreso estaba deshidratada y con escala de Glasgow 14 puntos. Los exámenes 
mostraron Na 121 mEq/l, creatinina 5,86 mg/dl, pH: 7,24; pCO2: 8,2 mm Hg, 
HCO3: 6,8 mmol/l. Se le indicó ClNa 0,9% 120 ml/h y bicarbonato de sodio al 
8,4% 21 ampollas de 20 ml en 24 h. A las 24 horas la creatinina estaba en 3,6 mg/dl 
y el sodio sérico 144 mEq/l. Debido a la persistencia de la alteración del sensorio, se 
realizó una resonancia magnética de encéfalo que mostró lesiones mesencefálicas 
características de síndrome de desmielinización osmótica. Fue dada de alta con 
terapia física. Se concluye que el uso de bicarbonato de sodio para la corrección 
de acidosis metabólica puede provocar un aumento rápido del sodio plasmático 
y SDO. La corrección de la acidosis metabólica en pacientes con hiponatremia 
concomitante se debe realizar cuidadosamente.

PALABRAS CLAVE: Mielinolisis pontina central, acidosis, hiponatremia.

SUMMARY
Osmotic demyelination syndrome (ODS) is a neurological complication that 
occurs due to the rapid correction of hyponatremia. This case involves a 79-year-
old woman with hyporexia and constipation lasting four weeks. Upon admission, 
she was dehydrated and had a Glasgow scale score of 14. Her tests showed Na 121 
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PRESENTACIÓN DEL CASO
Mujer de 79 años que cuatro semanas antes del 
ingreso al hospital presentó hiporexia y constipación 
progresiva. Siete días antes del ingreso se agregó 
disminución del flujo urinario y somnolencia. Un día 
antes de la admisión presentó náuseas y vómitos en tres 
oportunidades, por lo que acudió a emergencia. En las 
funciones biológicas presentó oliguria, constipación, 
hiporexia, sed disminuida y sueño aumentado. Como 
antecedentes médicos, tenía diabetes mellitus tipo 2 
e hipertensión arterial. Las medicaciones habituales 
fueron metformina, linagliptina y olmesartán. No 
reportó antecedentes quirúrgicos, hábitos nocivos, ni 
antecedentes familiares de importancia.

Al ingreso, la presión arterial era 150/90 mm Hg, 
frecuencia cardíaca 73 latidos por minuto, frecuencia 
respiratoria 18 por minuto y saturación de oxígeno 
98% a FiO2 ambiental, peso 60 kg. Al examen físico 
lucía en aparente regular estado general, deshidratada 
y desnutrida. Piel tibia, con un llenado capilar menor 
a dos segundos y palidez leve. En tórax y pulmones, 
sistema cardiovascular y abdomen no hubo hallazgos 
significativos. En el examen neurológico presentó 
somnolencia, pero orientada en persona, desorientada 
en tiempo y espacio, con escala de coma de Glasgow 
(ECG) 14/15 (AO: 4, RV:4, RM:6) sin signos de 
focalización ni signos meníngeos.

Los exámenes de laboratorio de ingreso se muestran 
en la tabla 1. El examen de orina tenía leucocituria. 
En la radiografía de tórax no se evidenciaron 
cambios significativos. En el electrocardiograma 
presentaba bloqueo de rama derecha y ondas Q en 
cara inferior.

INTRODUCCIÓN
El síndrome de desmielinización osmótica (SDO), 
antes llamado mielinolisis pontina, es un trastorno 
neurológico con una morbimortalidad elevada (1). 
La causa más frecuente es una corrección rápida del 
sodio sérico en pacientes con hiponatremia severa 
de más de 48 horas (2). La hiponatremia genera 
hipotonicidad plasmática que sin un mecanismo de 
compensación cerebral generaría edema cerebral. El 
cerebro se adapta en el lapso de 48 horas perdiendo 
osmolitos para reducir su osmolaridad celular y evitar 
el ingreso de agua a estas (3). La corrección rápida del 
sodio plasmático luego de esta osmorregulación puede 
producir salida de agua de las células y lisis celular, 
especialmente en el puente del encéfalo. 

Un panel de expertos sugiere una corrección de sodio 
plasmático no mayor de 8 mEq/l en 24 horas (4). Un 
factor de riesgo importante para el desarrollo del SDO es 
tener un sodio plasmático menor de 120 mEq/l (5), otros 
factores son alcoholismo, malnutrición, enfermedad 
hepática, hipocalemia, e hipofosfatemia. (6,7)

Las causas de la corrección rápida son administración 
de cloruro de sodio al 3% y el cese de la acción de la 
ADH ya sea por corrección de la hipovolemia con ClNa 
0,9%, uso de glucocorticoides en insuficiencia adrenal, 
descontinuación de inhibidores de la recaptación de 
serotonina, carbamazepina o tiazidas (7-9). Los reportes 
de la asociación con solo el uso de bicarbonato de 
sodio para corrección de acidemia son escasos (10-12), 
por lo que se justifica el reporte del siguiente caso. Se 
describe el caso de una paciente con hiponatremia, 
injuria renal aguda y acidemia que desarrolló SDO 
luego de la administración de bicarbonato de sodio.

mEq/L, creatinine 5.86 mg/dl, pH 7.24, pCO2 8.2 mm Hg, and HCO3 6.8 mmol/l. 
She was administered 0.9% NaCl at 120 ml/h and 8.4% sodium bicarbonate, 21 vials 
of 20 ml over 24 hours. After 24 hours, her creatinine decreased to 3.6 mg/dl, and 
her serum sodium was 144 mEq/l. Due to persistent altered sensorium, a brain 
MRI was performed, revealing mesencephalic lesions characteristic of osmotic 
demyelination syndrome. She was discharged with physical therapy. It is concluded 
that using sodium bicarbonate to correct metabolic acidosis can provoke a rapid 
increase in plasma sodium and lead to ODS. Corrections of metabolic acidosis in 
patients with concomitant hyponatremia should be performed carefully.

KEYWORDS: Central pontine myelinolysis, acidosis, hyponatremia.
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Tabla 1. Exámenes de laboratorio.

  Al 
ingreso 11 h 17 h 24 h

Hb (g/dl) 8 5,9

Leucocitos (103/µl) 5,89 4,71

Plaquetas (103/µl) 214 152

Glucosa (mg/dl) 90 59 160

Creatinina (mg/dl) 5,86 3,6

Urea (mg/dl) 74 53

Sodio (mEq/l) 121 144

Potasio (mEq/l) 5,4 2,98

Cloro (mEq/l) 88 113

Calcio (mmol/l) 0,67

pH 7,24 7,28 7,14 7,44

Bicarbonato (mEq/l) 6,8 14,6 5,9 12,8

CO2 (mm Hg) 8,2 10,7 6,2 11,8

Lactato (mmol/l) 3 8,1 8,7 11,2

Déficit bases (mmol/l) -23,7 -20,9 -26,7 -15,1

La tomografía cerebral sin contraste mostró cambios 
involutivos moderados propios de la edad. La paciente 
se hospitalizó con los diagnósticos de sepsis secundaria 
a una infección urinaria, trastorno del nivel de 
contenido y de conciencia de probable etiología 
vascular, metabólica o infecciosa, anemia moderada 
normocítica normocrómica, lesión renal aguda a 
descartar una enfermedad renal crónica sobreagregada, 
hiponatremia hipotónica y acidosis metabólica anión 
gap elevado, siendo tratada en primera instancia con 
hidratación con un litro de cloruro de sodio 0,9%.

A las 11 horas después de su ingreso por emergencia, 
presentó hipoglicemia (tabla 1), por lo que se 
administró dextrosa 33,3% (5 ampollas de 20 ml), 
sin presentar mejoría del nivel del sensorio. El 

análisis de gases arteriales mostraba persistencia de 
la acidosis metabólica anión gap elevado por lo que 
se decidió administrar cuatro ampollas de 20 ml de 
bicarbonato de sodio al 8,4% en bolo, furosemida 40 
mg endovenoso; además, se colocó una sonda vesical y 
se inició la administración endovenosa de 6 ampollas 
de 20 ml de bicarbonato de sodio al 8,4% en infusión 
por 6 horas.

A las 17 horas posterior a su ingreso se observó 
empeoramiento de la acidosis metabólica y de la 
hiperlactacidemia (tabla 1) por lo que se administró 
cloruro de sodio al 0,9% 120 ml/h, omeprazol 40 mg, 
piperacilina/tazobactam 4,5 gr/6h, dos ampollas de 
bicarbonato de sodio al 8,4% en bolo y luego 9 ampollas 
de 20 ml de bicarbonato de sodio al 8,4% diluido en 
450 ml de dextrosa al 5% en 24 horas. Así también, 
en el transcurso de las horas, se inició tratamiento 
con soporte vasopresor ya que la paciente presentó 
hipotensión que no respondió a fluidoterapia.

Los exámenes de laboratorio a las 24 horas de la 
admisión mostraron mejoría de la azoemia, el sodio 
sérico en rangos normales e hipocalemia (tabla 1).

La paciente permaneció hospitalizada y en tratamiento 
para una infección urinaria, mejorando el estado 
ácido-base y la azoemia, pero sin mejoría del estado 
del sensorio. A las dos semanas continuaba con el 
trastorno del nivel de contenido y de conciencia que 
por el incremento del sodio sérico de más de 20 mEq/l 
durante las primeras 24 horas, se postuló como etiología 
un probable síndrome de desmielinización osmótica, 
por lo que se solicitó una resonancia magnética cerebral 
(figura 1) la cual mostró hiperintensidades en el tronco 
encefálico, características de esta complicación.

La paciente fue dada de alta con escala de coma Glasgow 
de 14/15 puntos y con debilidad en las extremidades 
superiores e inferiores. Continuó con tratamiento de 
terapia física y seguimiento por consultorio externo.
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DISCUSIÓN
La paciente desarrolló un SDO por un aumento de 23 
mEq/l de sodio plasmático en 24 h, teniendo como 
principal causa el uso de bicarbonato de sodio para 
la corrección de una acidosis metabólica. Recibió 21 
ampollas de 20 ml de bicarbonato de sodio al 8,4%, lo 
que representa 420 mEq de sodio. Según la fórmula 
para el cálculo del déficit de sodio = Agua total corporal 
x (Na deseado – Na actual), esta cantidad pudo haber 
aumentado 14 mEq/l (de 121 a 135mEq/l) con el 
consecuente riesgo de SDO. En la paciente se observó 
un aumento incluso mayor (hasta 144 mEq/l), lo cual 
podría tener hipótesis adicionales. La restitución de la 
volemia puede disminuir la ADH y la pérdida de agua 
libre consiguiente aumentar aún más los valores de 
sodio (15). Para que esto suceda, la función del riñón 
en general debe ser normal; en este caso, la paciente 
presentaba injuria renal aguda, lo cual puede haber 
limitado este mecanismo.

Si bien es cierto que la paciente no presentó 
hiponatremia severa (Na < 120 mEq/l), lo cual es un 
factor de riesgo mayor para la complicación de SDO, 
presentaba un estado nutricional deteriorado, el 
cual es un factor de riesgo reportado (14). Así mismo, 
presentó hipocalemia, el cual es un factor adicional, 
cuando se encuentran otros trastornos electrolíticos 
como hipofosfatemia o hipokalemia. (14)

Es importante mencionar el uso de bicarbonato de 
sodio para la corrección de la acidemia en la paciente. 
En general, la terapia para la corrección de la acidemia 
debe estar dirigida a los mecanismos que la originan 
y perpetúan, en el caso de la paciente, la hipovolemia, 
la injuria renal prerrenal y la infección. El uso de 
bicarbonato de sodio es controversial y en general se 
recomienda cuando el pH es menor de 7,1 o en caso 
de que sea menor de 7,2 si existe concomitantemente 
falla renal aguda para prevenir el uso potencial de 
hemodiálisis (13). En el tratamiento de la paciente hubo 
un sobreuso de bicarbonato de sodio, especialmente 
en las primeras horas de la admisión.

Los reportes de casos de SDO por administración de 
bicarbonato de sodio, son escasos. Se ha reportado en 
cetoacidosis diabética (10), en el tratamiento de acidosis 
tubular renal (11), ambos casos sin hiponatremia inicial 
y con hipocalemia.

Un aporte interesante al contrastar este caso es lo 
reportado por Dhrolia et al. (16), quienes describieron 
una serie de pacientes con azoemia sometidos a 
hemodiálisis, en donde a pesar del incremento 
rápido del sodio sérico (≥12 mEq/l en 24 h), no se 
evidenció desarrollo de SDO ni hallazgos neurológicos 
permanentes. Se ha postulado que la uremia podría 
ejercer un efecto protector al facilitar la reacumulación 

Figura 1. Resonancia magnética cerebral. A: Secuencia T1, B: Secuencia T2: hiperintensidades en tronco 
encefálico características de síndrome de desmielinización osmótica.
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de osmolitos cerebrales y disminuir los cambios de 
osmolalidad cerebral. Aunque la corrección del sodio 
se hizo mediante hemodiálisis en los pacientes del 
estudio de Dhrolia et al. (16), los autores plantean que no 
es el procedimiento en sí lo que confiere protección, 
sino el estado urémico previo. Sin embargo, en 
nuestra paciente, a pesar de presentar injuria renal 
aguda con azoemia, se observó un ascenso del sodio 
plasmático de 23 mEq/l en 24 horas y la aparición 
de lesiones desmielinizantes en el tronco encefálico. 
Esto podría sugerir que la azoemia de origen agudo, 
a diferencia de la uremia crónica, no ofrece el mismo 
grado de protección, o que el ritmo y magnitud de 
corrección superaron dicha capacidad adaptativa. Este 
hecho refuerza la necesidad de un monitoreo estrecho 
del sodio sérico durante el uso de bicarbonato de 
sodio, especialmente en contextos de hiponatremia 
concomitante.

Las fortalezas de este reporte son el diagnóstico 
sólido del SDO mediante neuroimágenes y la relación 
detallada de la cantidad de bicarbonato de sodio 
administrada y el ascenso del sodio plasmático en 24 
horas. Las limitaciones son la ausencia de registros 
médicos previos que involucren imágenes del SNC, 
un diagnóstico de infección urinaria que no tuvo un 
urocultivo positivo, pudiendo los síntomas iniciales de 
la paciente al hospital ser atribuidos a otras causas, y el 
estado nutricional que no fue objetivamente evaluado 
antes del ingreso. 

En conclusión, el uso de bicarbonato de sodio para 
la corrección de acidosis metabólica puede provocar 
inadvertidamente un aumento del sodio plasmático 
en un corto tiempo y SDO. Se debe hacer un uso 
racional del bicarbonato de sodio para la corrección de 
la acidosis metabólica y, de justificarse su uso, se debe 
realizar un seguimiento muy cercano a los valores de 
sodio plasmático para evitar aumentos bruscos de este 
y SDO.
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