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Caso clinico: antecedentes

37 anos

Tratamiento habitual:

- Aldocumar 3 mg al dia

- Desmopresina flash sl 120 mg
cada 8 horas

- Hidroaltesona 20 mg :-1/4-1/4

- Omnitrope (somatropina) 0,6
mg/dia

- Levotiroxina 88 mcg al dia

- Estradiol 1 comp al dia 21 dias
cada mes

Disgerminoma hipotalamico a los 10

anos de edad, tratado con gx (1991)
y radioterapia hipofisaria

Panhipopituitarismo

Diabetes insipida

Adipsia hipotalamica

Meningiomatosis multiple

Derivacion VP por
hidrocefalia

Retraso psicomotor

Trombosis venosa
profunda de repeticion
(2008, 2010)

Ictus isquémico de capsula
interna derecha 2016



Caso clinico: antecedentes

Hiperparatiroidismo primario J

* Hipercalcemia desde Noviembre de 2010.

Calcio mg/dl PTH pg/mL
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12 110
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9
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8 10

jul.-09 nov.-10 abr.-12 ago.-13 dic.-14 may.-16 sep.-17 feb.-19 nov.-10 abr.-12 ago.-13 dic.-14 may.-16 sep.-17



Caso clinico: antecedentes

Hiperparatiroidismo primario J

* Hipercalcemia desde Noviembre de 2010.

Calcio mg/dl PTH pg/mL Calciuria (mg/gCr)
12,5 130 500
12 110 450
11,5 400
11 90 350
300
10,5 70
10 250
9,5 50 200
9 150
30
8,5 100
8 10 50
jul.-09 nov.-10 abr.-12 ago.-13 dic.-14 may.-16 sep.-17 feb.-19 nov.-10 abr.-12 ago.-13 dic.-14 may.-16 sep.-17 jun.-14 dic.-14 jul.-15 ene.-16ago.-16mar.-17sep.-17 abr.-18 oct.-18 may.-19

* Osteoporosis femoral (Z-score — 2,1) y osteopenia lumbar (Z-score -0,7) en 2015.



Caso clinico: antecedentes

Hiperparatiroidismo primario por adenoma de paratiroides inferior izquierdo

* Pruebas de imagen:

‘:"‘ Dist: 11 x 6 x 27 mm =p
045 ka

Ecografia cuello (Octubre/2016) Gammagrafia 99m Tc-MIBI (Julio/16)




Caso clinico: antecedentes

Hiperparatiroidismo primario por adenoma de paratiroides inferior izquierdo

* Pruebas de imagen:

045

Ecografia cuello (Octubre/2016) Gammagrafia 99m Tc-MIBI (Julio/16)

* PAAF del nédulo LTI: contenido quiste, PTH > 5000 pg/ml.



Caso clinico: enfermedad actual

P
Ingreso programado el 20/03/18 para intervencion de adenoma paratiroideo inferior

izquierdo el 21/03/18.
N

AN

-

La madrugada del dia de la intervencion presenta crisis comicial.
N

AN

E
Analitica urgente 21/03/18 destaca: Na 124 mmol/L (VN 135-145 mmol/L) sin otras
alteraciones.

AN

N
>
TAC craneal urgente: sin lesiones agudas.

N
)
Se inicia tratamiento con suero salino hiperténico al 1,5% a 21 ml/h + antiepilépticos
(levetiracetam + ac valproico).

N

AN




Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico
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Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico
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Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico

Cifra sodio (mmol/L)
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Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico

Cifra sodio (mmol/L)
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Caso clinico: enfermedad actual

Variaci’ Ia co cion de sodio plasmatico
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Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico
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Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico
180

170

Exploracion neuroldgica 26/03/18

 Adecuada comprension de 6rdenes pero con
dificultad de la ejecucion.

* Hemiparesia izquierda de predominio
faciobraquial

» Afectacion bulbar (sialorrea, disfagia)

* RCP extensores bilaterales.
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Caso clinico: enfermedad actual

- Mujer joven
Variacion en la concenl - Alteraciones idnicas previas (diabetes insipida)
180 - Hiponatremia moderada aguda con correccidn
170 rapida de Na+
Exploracion neuroldgica 26/03/18 - Crisis comiciales
 Adecuada comprension de 6rdenes pero con - Nueva focalidad neuroldgica
dificultad de la ejecucién. - TC craneal urgente sin cambios respecto a
* Hemiparesia izquierda de predominio previos
faciobraquial
» Afectacion bulbar (sialorrea, disfagia) @
e RCP extensores bilaterales.
o Sospecha sindrome
100 e e e e e e e e e e oa e a osmotico  cerebral:  se
S D B o o o o o o o SO 2 Usolicita EEG + RM cerebral
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Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico
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Caso clinico: enfermedad actual
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~{- Se
- ondas trifasicas en regiones

J - Lentificacion de la actividad

de hemisferio derecho en
relacion probablemente con
patologia subyacente
(meningioma,
encefalomalacia).

registran brotes de

anteriores de predominio
derecho sobre un ritmo de
brecha (craneotomia), en
probable relacion con
encefalopatia metabdlica.

- No se registra actividad
epileptiforme.




Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico
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Caso clinico: enfermec
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Caso clinico: enfermec

SB-1000

BrJ Radiol. 2012 Apr:a5(1012):e87-90. doi: 10.1259/bjr/26842276.

MRI findings of corticosubcortical lesions in osmotic myelinolysis: report of two cases.

. e o~




Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico
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Caso CliﬂiCO: eﬂferr[Crisis ténico cldnica ]

Variacion en la tracion de sodio plasmatico
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Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico
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Caso clinico: enfermedad actual

Variacion en la concentracion de sodio plasmatico
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Sindrome de desmielinizacion osmotica: introduccion

Central Pontine Myelinolysis 1959

A Hitherto Undescribed Disease Occurring in Alcoholic and [ Sllnd rome de desm ielin izaCion centra I ponti na J
Malnourished Patients

RAYMOND D. ADAMS, M.D.; MAURICE VICTOR, M.D., and ELLIOTT L. MANCALL, M.D., Boston
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RAYMOND D. ADAMS, M.D.; MAURICE VICTOR, M.D., and ELLIOTT L. MANCALL, M.D., Boston

Quarterly Journal of Medicine, New Series, XLV, No. 179 pp 373-86, July 1976
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Sindrome de desmielinizacion osmotica: mielinolisis pontina y mielinolisis extrapontina
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Sindrome de desmielinizacion osmotica: mielinolisis pontina y mielinolisis extrapontina

En 1979, Wright et al (Brain) estimaron una incidencia

Incidencia de 3/1000 pacientes hospitalizados por cualquier causa.



Sindrome de desmielinizacion osmotica: fisiopatologia

Immediate effect /L

E Normal brain of hypotonic state " Water gain
{normal osmolality) {low osmolality)

Rapid
adaptation

Proper therapy
(slow correction of the
hypotonic state)

Loss
Water «—— - of sodium

pod potassium,
m s and chloride
J... m i

(low esmolality)
Osmotic

. o, : I | i I F.
demyelination Improper Loss of organic
therapy osrnolyte; S|
(rapid correction of  (low osmolality) ow

the hypotonic state) adaptation

Adrogué HJ.N Engl ] Med2000;342:1581-9



Sindrome de desmielinizacion osmotica: fisiopatologia
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Sindrome de desmielinizacion osmotica: fisiopatologia
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Sindrome de desmielinizacion osmotica: fisiopatologia

Rapid onset of acute Rapid correction of
hypernatremia chronic hyponatremia

1 |

Rapid increase in plasma
sodium concentration

1 l

Osmotic demyelination

Sterns RH. N Engl J Med 2015; 372:55-65



Sindrome de desmielinizacion osmotica: fisiopatologia

Rapid onset of acute Rapid correction of
hypernatremnia chronic hyponatremia

! 1 Factores de riesgo
Rapid increase in plasma

dium concentration ’
» i e Hepatopatias
4 l e Desnutricidon cronica

Osmotic demyelination

e Enfermedad renal crénica

e Diabetes mellitus
e Neoplasias
e Insuficiencia suprarrenal

e Postgx mayor
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e Diabetes insipida que
abandona el tto con
desmopresina

Sterns RH. N Engl J Med 2015; 372:55-65



Sindrome de desmielinizacion osmotica: fisiopatologia

Rapid onset of acute Rapid correction of
hypernatremnia chronic hyponatremia

| 1 Factores de riesgo
Rapid increase in plasma

sodium concentration ,
- e Hepatopatias

~N

v 1 e Desnutricidn crdnica Hipernatremia

Osmotic demyelination

e Enfermedad renal crénica

( )

 Diabetes mellitus Hiperglucemia

e Neoplasias ) ]

* Insuficiencia suprarrenal [ Hipofosfatemia J
e Postgx mayor

* Diabetes insipida que Alteraciones idnicas

abandona el tto con
desmopresina

del sd realimentacion

Sterns RH. N Engl J Med 2015; 372:55-65



Sindrome de desmielinizacion osmotica: clinica

Latencia de unos 2-6 dias y suelen ser parcialmente irreversibles.

R J Martin. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2004;75(Suppl IlI)



Sindrome de desmielinizacion osmotica: clinica

Latencia de unos 2-6 dias y suelen ser parcialmente irreversibles.

Desmielinizacidon pontina

* Mas frecuente.

e Clinica progresiva:
 Disartria y disfagia.
 Paresia flacida = Espastica.
* Alteraciones de la marcha.
» Alteraciones oculomotoras.
* Alteraciones del comportamiento.
* Locked-in state.

R J Martin. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2004;75(Suppl IlI)



Sindrome de desmielinizacion osmotica: clinica

Latencia de unos 2-6 dias y suelen ser parcialmente irreversibles.

Desmielinizacion pontina Desmielinizacion extrapontina
e Mas frecuente. e 40% de SDO y 11% sin MCP.
. . * Ganglios de la base
* Clinica progresiva: » Sustancia blanca del cerebelo
* Disartria y disfagia. * Cuerpos geniculados laterales

. Paresia flacida > Espastica. e Capas profundas de la corteza cerebral.

* Alteraciones de la marcha.
 Alteraciones oculomotoras. * Clinica progresiva:

_ _ * Muy variable.
* Alteraciones del comportamiento. . Sintomas extrapiramidales

» [ocked-in state.  Alteraciones del movimiento.

e Normalmente simétrico.

R J Martin. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2004;75(Suppl IlI)



Sindrome de desmielinizacion osmotica: diagnostico

Pontina

Barhaghi K'et al. J La State Med Soc, Vol 169, 2017
Tatewaki Y et al. Br J Radiol. 2012;85(1012):e87-90
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Pontina

Barhaghi K'et al. J La State Med Soc, Vol 169, 2017
Tatewaki Y et al. Br J Radiol. 2012;85(1012):e87-90



Sindrome de desmielinizacion osmotica: diagnostico

Extrapontina

Pontina

Barhaghi K'et al. J La State Med Soc, Vol 169, 2017
Tatewaki Y et al. Br J Radiol. 2012;85(1012):e87-90



Sindrome de desmielinizacion osmotica: tratamiento

Prevencion

Limites de correccion de
hiponatremia cronica (> 48h):
< 10-12 mmol/L en 24 h.

<18 mmol/L en 48 h.



Sindrome de desmielinizacion osmotica: tratamiento

Prevencion

Limites de correccion de

hiponatremia crénica (> 48h): En patologias de riesgo:
< 10-12 mmol/L en 24 h. < 6-8 mmol/L en 24 h.
<18 mmol/L en 48 h. L Alacqgnt

Brown, Curr Opin Neurol, 2000
Adrogue, N Engl J Med, 2000
Takagi, Kidney Int, 2014



Sindrome de desmielinizacion osmotica: tratamiento

Prevencion

Limites de correccion de

hiponatremia crénica (> 48h): En patologias de riesgo:
< 10-12 mmol/L en 24 h. < 6-8 mmol/L en 24 h.
<18 mmol/L en 48 h. L Alacqgnt

Brown, Curr Opin Neurol, 2000
Adrogue, N Engl J Med, 2000

Estrategia reactiva o
Takagi, Kidney Int, 2014



apadoad |5 ooyadsa ojusiweles) Jeapu|
[Pl apode/EOURIO] JRIOEA, -
‘118 ‘usbell ‘sajpuciulo ‘sodUjnboNg S0IpN)ss 1eTa|dwnD -
‘eansoubeip upoenjeaay -
EJUJP UODENS JRIDEA,

T ouguobjy e
UQRISURL) JEIOjEA

EUI[? JENjeATY

SE10L -5 BpED 1
A10 s O 7| pusandowsag -
SEMOY ¥ EBj ejugpadiy |onuos owHn
£ ElANEU Nipaw A (SBl0Y 7 SJUBInp Bujjes ugPNjos [2p s=ioY 9-p SE| 2 JenjeAsy
WOy ) 8 5 opesoon|b ousns - Apdunaasu) A enbj ynbas Jesojep
coupyy spody -
I
:00as )
1EyAe eed 2J0]D81I0) UQDIE JEIOjEN i |

f |

! N
I

oo BpsEp OOl Bpsa | i
s v iUl Bpssp
Vjouns g < [ eN] opuswsiu Vieww g < [%en] oyuewany) of “ yrowis 7 > *,en] causwsnul Ok
<{# DEl-OE) = !
ok proww gL < [*en] o L =[-en] ! Viowss 07| > o]

1
i
i
T

* F

[21UD2 oL (3P
SEIOY 7 S| B JEMEAT

+

o o i o o i S
&
1
1
1
|
1
1
|
1
I
1
1

ejuguediy opnaud
—_— BU[ES UDPN|DS UQjsnyu| 2, |2
enby Jjnbe QIsnju] 2p OunH |
spdwinseyu) junty Jnias 3 00L-% 05 Jejuswny
o g < [Fen] opsuwmou| _ _ o g-f = [%eN] ojuswaiou) 7 — powu | > [ en] ojusuwsanu|

f f f

oDl 8p
SEIOL 7 52| B JEMEAT

L 001 A

YsBy/pu 50
ojoq o ys/Byuw -1 SOpEJapOW SELLIOJUS
saneub sewoulg

{I7jounu g15) % £ EN]D
rqeEjugadly

Bujjes UoPN|oS

{inoww oz > [ eN])
ses0y g T epwaneuodiy off sanesb/sopeiapowl SBWOLUIS U0 elwalevodiy



Sindrome de desmielinizacion osmotica: tratamiento

Prevencion

Limites de correccion de

hiponatremia crénica (> 48h): En patologias de riesgo:
< 10-12 mmol/L en 24 h. < 6-8 mmol/L en 24 h.
<18 mmol/L en 48 h. L Alacqgnt

Brown, Curr Opin Neurol, 2000
Adrogue, N Engl J Med, 2000

Estrategia reactiva o
Takagi, Kidney Int, 2014

Una vez que ocurre, minimizar las complicaciones secundarias.

Clasicamente muy mal prondstico.
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Caso clinico: evolucion

* Mejoria neurologica progresiva.

* Ingresa de nuevo para paratiroidectomia minimamente invasiva el
31/10/18, sin incidencias.

* Anatomia patologica: Compatible con adenoma de glandula
paratiroides.

Calcio mg/dl PTH pg/mL

14 120
12 100
80
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60
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40
4
b 20
0 0
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Caso clinico: evolucion

FLAIR 27/03/18
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Conclusiones

El Sindrome de Desmielinizacion Osmotica es mas
frecuente en pacientes con factores de riesgo.

El tratamiento mas eficaz es la prevencion (Na < 8
mEq en 24h).

Coordinacion interdisciplinar.




o

ﬁagrademmlentos.

ff 65: Cirugia general
¥ Radiologia
o YOO
¥ ‘ Rehabllltauon Y
o _; , F *

Fotegrafia: Bionisio Marin Jiménez S i He”m, ce ol




