
93 Gastroenterol Hepatol. 2005;28(7):433-6 435

CARTAS AL DIRECTOR

HIPONATREMIA AGUDA Y SÍNDROME DE OGILVIE

POR INTOXICACIÓN ACCIDENTAL CON

DESMOPRESINA

Sr. Director: Aportamos un caso de hiponatremia e íleo paralítico por
intoxicación accidental con desmopresina (DDAVP) resuelto con trata-
miento conservador. 
Varón de 75 años que acude a urgencias por desconexión progresiva del
medio, agitación/obnubilación alternantes y vómitos de 2 h de evolu-
ción. No presenta fiebre, movimientos anormales ni signos de focalidad
neurológica. Padecía estreñimiento crónico, por lo que tomaba laxantes
osmóticos y un mes antes había aumentado su ingesta hídrica a 4 l/día,
lo que le había provocado enuresis nocturna que trató con minurin
(DDAVP), 0,2 mg/24 h (vía oral). En los 3 días previos y en relación
con su cuadro de desorientación se administró 22 comprimidos (dosis
total, 6 mg, última dosis 6 h antes de su llegada al hospital). En la explo-
ración destacaba un paciente normovolémico y agitado (Glasgow, O3
M4 V6). La presión arterial era de 150/90 mmHg y la saturación de oxí-
geno, de 90%. El abdomen estaba distendido, duro, era depresible e in-
doloro, y sin ruidos abdominales. El hemograma, la gasometría, el siste-
mático de orina, el electrocardiograma y la radiografía de tórax fueron
normales. La radiografía de abdomen presentaba una gran distensión del
colon (fig. 1). La bioquímica evidenciaba todos los parámetros norma-
les, salvo el sodio (cifras en plasma y orina, respectivamente): 122 y
130 mEq/l. Inicialmente se trató de forma conservadora con dieta abso-
luta, sondaje nasogástrico y rectal, furosemida intravenosa y suerotera-
pia con salino isotónico al 0,9%. El paciente presentó alto débito gástri-
co y poliuria intensa. A las 24 h mantenía hiponatremia, trastornos
conductuales e íleo abdominal, por lo que se añadió cisaprida y se ins-
tauró suero salino hipertónico al 3%, tras lo que se normalizó la natre-
mia en 72 h. Se realizaron una colonoscopia, una ecografía abdominal,
una tomografía computarizada abdominal y cerebral, un tránsito esofa-
gogastroduodenal y un enema opaco, que resultaron normales, por lo
que se diagnosticó de síndrome de Ogilvie. Al séptimo día se determina-
ron hormona antidiurética y péptido natriurético, que resultaron norma-
les, pero la clínica se mantuvo hasta los 14 días de iniciado el cuadro. 
La desmopresina es un análogo sintético de la vasopresina, con efecto
agonista del receptor V2, que se utiliza como coadyuvante en enferme-
dades hematológicas1,2, enuresis nocturna3,4 y diabetes insípida central.
Por vía nasal, la dosis es de 5-40 µg/día, y por vía oral, de 0,1-1,2
mg/día. Su vida media es de 4 a 7 h en la administración oral1, con un
pico máximo a los 90 min y una vida media de 90-150 min. No sufre
metabolismo hepático y se elimina inalterado en un 65% por la orina.
Puede provocar complicaciones graves, como convulsiones o coma5, e
incluso la muerte, si se asocia a intoxicación acuosa con hiponatremia
grave, lo que sucede si no se restringe el consumo hídrico o si se asocia
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de resolución del íleo paralítico y de la clínica neurológica después de la
normalización de las cifras de natremia. La reposición electrolítica de
estos casos debe tener en cuenta el débito digestivo y resultar hipertóni-
ca con respecto al plasma tanto en concentración como en cantidad glo-
bal aportada. No se debe administrar DDAVP sin educar al paciente en
la restricción del consumo hídrico.
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con fármacos, como antiinflamatorios no esteroideos1, antiepilépticos o
neurolépticos, que contribuyan a la retención acuosa. La seudoobstruc-
ción colónica aguda (síndrome de Ogilvie)6-8 se relaciona principalmen-
te con varones, ancianos con problemas infecciosos, isquémicos o pos-
quirúrgicos, cardiopatías, problemas farmacológicos (anticolinérgicos,
antidepresivos tricíclicos, antiparkinsonianos y neurolépticos) y/o neu-
ropatías autonómicas9. En el ámbito de los trastornos hidroelectrolíticos
se puede relacionar con hipopotasemia, hiponatremia, hipocloremia, hi-
per e hipocalcemia e hipomagnesemia8,9. El tratamiento más eficaz es el
conservador, con procinéticos (cisaprida)9, colinérgicos (neostigmina)10

y, en determinados casos, la descompresión mecánica con aspiración del
gas retenido mediante colonoscopia8,9. En nuestro caso, el paciente aso-
ció una dosis muy alta (0,022 mg/kg/día, durante 3 días) de DDAVP,
con una nula restricción hídrica. Resulta llamativo el prolongado tiempo

Fig. 1. Radiografía abdominal.


