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RESUMEN

El sindrome de desequilibrio dialitico (SDD) es una complicacién altamente letal
de la hemodialisis que puede ser reversible con un manejo oportuno y apro-
piado. Describimos el caso de una paciente con enfermedad renal cronica que
desarrollé deterioro neuroldgico agudo tras la hemodidlisis debido a SDD. La
tomografia computarizada de cerebro mostré6 edema cerebral, el cual fue com-
pletamente reversible tras terapia dirigida. Este caso destaca la importancia del
reconocimiento temprano del SDD, el monitoreo estrecho de la rapida reduccion
del nitrégeno ureico en sangre y estrategias individualizadas de terapia de re-
emplazo renal para prevenir complicaciones neurolégicas severas.

Palabras clave: sindrome de desequilibrio dialitico, terapia de reemplazo renal,
hemodialisis, enfermedad renal cronica, urea nitrogenada, tomografia compu-
tarizada.

ABSTRACT

Dialysis disequilibrium syndrome (DDS) is a highly lethal complication of
hemodialysis that may be reversible with appropriate and timely management. We
describe the case of a patient with chronic kidney disease who developed acute
neurological deterioration following hemodialysis due to DDS. Brain computed
tomography demonstrated cerebral edema, which was fully reversible after
targeted therapy. This case highlights the importance of early recognition of DDS,
close monitoring of rapid blood urea nitrogen reduction, and individualized renal
replacement therapy strategies to prevent severe neurological complications.
Keywords: dialytic disequilibrium syndrome, renal replacement therapy,
hemodialysis, chronic kidney disease, blood urea nitrogen, computed tomography.

Abreviaturas:

BUN = Blood Urea Nitrogen (nitrbgeno ureico en sangre)
KDIGO |V = Kidney Disease: Improving Global Outcomes IV
SDD = sindrome de desequilibrio dialitico

TRR = terapia de reemplazo renal

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

El sindrome de desequilibrio dialitico (SDD) es una
complicacion neuroldgica infrecuente pero potencial-
mente fatal de la hemodialisis (HD), caracterizada por
un conjunto de signos y sintomas principalmente neuro-
l6gicos de severidad variable que ocurren durante o in-
mediatamente después de una sesion. Fue descrito por
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primera vez por Kennedy y colegas en 1962, cuando
reportaron deterioro neurologico en pacientes urémicos
sometidos a hemodialisis.” Este sindrome ocurre prin-
cipalmente en pacientes que inician hemodialisis o en
aquellos que han omitido sesiones, y esta asociado con
una disminucion rapida y abrupta del nitrogeno ureico
plasmatico, por lo que ocurre con mayor frecuencia en
pacientes en hemodialisis que en dialisis peritoneal.??

Esta complicacion de la terapia de reemplazo renal
(TRR) se describe con poca frecuencia en la literatura
médica; se cree que su prevalencia esta subestimada
principalmente debido a factores como un amplio es-
pectro de manifestaciones clinicas que a menudo son
inespecificas, que van desde sintomas leves como ce-
falea y nauseas hasta sintomas graves como convulsio-
nes y alteracion del estado mental.* A continuacion se
presenta el caso de una paciente en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) que presentd esta complicacion
tras las primeras sesiones de hemodidlisis.

PRESENTACION DEL CASO

Describimos el caso de una paciente de 47 afos, cono-
cida por diabetes mellitus tipo 2 con 22 afios de evolu-
cion, retinopatia diabética, hipotiroidismo, antecedentes
de infecciones del tracto urinario (cistitis y pielonefritis
enfisematosa), hipertension arterial sistémica y enfer-
medad renal crénica KDIGO IV (Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes 1V) sin terapia de reemplazo re-
nal. Su cuadro comenz6 dos dias antes del ingreso con
astenia, adinamia y somnolencia, por lo que acudi6 al
servicio de urgencias de nuestro hospital. Se encontr6
somnolienta, sin signos focales, hemodinamicamente
estable, con abdomen distendido, sin datos de irritacion
peritoneal y sin edema periférico. Los andlisis clinicos
de ingreso se muestran en la Tabla 1.

Debido a que se encontrd con sindrome urémico, se
realiz6 TRR con hemodialisis intermitente durante dos ho-
ras. Veinte horas después del final de la primera sesion
de hemodialisis, se efectu6 nueva TRR (hemodialisis);
durante esta sesion de hemodialisis, se produjo inesta-
bilidad hemodinamica y déficit neurologico, por lo que se
inici6 soporte vasopresor con norepinefrina y la paciente
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fue ingresada en la UCI. Descenso de azoados y correc-
cion de acidosis se muestran en las Figuras 1y 2.

Al ingreso a UCI, debido a un aumento del deterioro
neurolégico, fue necesario el manejo avanzado de la via
aérea con intubacion endotraqueal. Se realizd una tomo-
grafia computarizada simple del craneo sin contraste, que
revel6 edema cerebral (Figura 3). Por lo tanto, se inici6 tra-
tamiento con infusion de solucién salina hipertonica al 3%.

Después de 24 horas de tratamiento con solucio-
nes hipertoénicas, se observé mejoria progresiva con
recuperacion del estado neurologico, lo que permitié
la extubacién y el retiro de vasopresores. Debido a la
evolucidn clinica favorable, la paciente fue dada de alta
de la UCI cinco dias posterior al ingreso. Se realiz6 to-

Tabla 1: Laboratorios al ingreso en urgencias.

Estudio de laboratorio Resultado Rango
Hemoglobina, g/dL 12.75 10.9-14.4
Hematocrito, % 38.6 31.2-41.9
Plaquetas, /mm? 101,000 152,000-348,000
Leucocitos, 109/L 10.4 4.0-12.0
Glucosa, mmol/L 12.61 4.11-5.89
BUN, mmol/L 49.52 2.50-8.93
Creatinina, pumol/L 1,202 45.08-83.98
Sodio, mmol/L 125 136-145
Potasio, mmol/L 5.3 3.5-5.1
Cloro, mmol/L 103 98-107
Calcio, mmol/L 3.45 4.30-5.15
BNP, ng/L 948 0.01-100.0
pH 7.04 7.35-7.45
pCO,, kPa 17 4.7-6.4
pOz, kPa 14.9 11.1-14.4
HCO,, mmol/L 815 21-28
Lactato, mmol/L 1.0 0.36-0.75

BNP = péptido natriurético auricular tipo B. BUN = Blood Urea Nitrogen (nitrégeno
ureico en sangre). pCO, = presion parcial de dioxido de carbono. pO, = presion
parcial de oxigeno.
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Figura 1: Evolucién de urea nitrogenada.
BUN = urea nitrogenada. HD = hemodidlisis. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
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Figura 2: Evolucion de los gases arteriales.
HD = hemodidlisis. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
Figura 3:
Tomografia
computarizada

simple del craneo
al ingreso a uni-
dad de cuidados
intensivos.

A) Edema cerebral
con compresion
ventricular.

B) Edema cerebral
con borramiento
de los surcos.

mografia de control, que mostr6 reduccion significativa
del edema cerebral (Figura 4). Laboratorios de egreso y
cronologia se muestran en las Figuras 1y 2.

DISCUSION

El SDD es principalmente una complicacion neurolégica
no focal que surge por edema cerebral, lo que explica
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su amplio espectro de presentaciones, desde cefalea
hasta convulsiones y coma. La etiologia del SDD se
centra en la formacion de edema cerebral como resulta-
do de un desequilibrio osmotico causado por la terapia
de reemplazo renal.’

Se proponen varias teorias fisiopatologicas interrela-
cionadas, siendo el movimiento rapido de agua hacia el
cerebro la principal causa de este sindrome.

Las teorias sobre la etiologia del SDD son:

1. El efecto inverso de la urea.®

2. Creacion del gradiente osmético, donde la disminu-
cion abrupta de la urea y la osmolalidad tras la hemo-
dialisis conduce a edema cerebral, como se explica
en la Figura 5:

Figura 4:

Tomografia com-
putarizada simple
de control del cra-
neo. Parénquima
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Plasma

Disminucion
rapida de
osmolalidad
plasmatica

Figura 6: Ure

CO, Py CO, HCO," CCl2
r Ht t n
H " #G0 p l
.L. pH sanguin’eo ; :

- | ] :
| - ' H '
{ - K e H :
[ —— . +O(Na+) '
il N\ H,0
T . Acidosis \\\ .
\ I paraddjica

SO 20 Afinidad

. Cerebro
Osmolalidad

intracelular

______

Osmoles residuales + agua = edema celular

mia cronica.”

Cerebro
BHE

Dialisis

Hb + O,

@ Hipoxia

Hiperventilacion

HD TRR

Disminucién
de ureay
osmolaridad

Edema cerebral

Aumento de urea
(SNC) por baja
solubilidad lipidica

Aumento
de agua por
dsmosis al SNC

Figura 5: Gradiente osmotico.®
HD = hemodiélisis. SNC = sistema nervioso central (central nervous system).
TRR = terapia de reemplazo renal.

Figura 7: Acidosis paradodjica.t
BHE = barrera hematoencéfalica.

Hb = hemoglobina. LCR = liquido cefalorraquideo.

TRR = terapia de reemplazo renal.
SNC = sistema nervioso central.

Por otro lado, en el caso de la uremia crénica, existe
una alteracion en la expresion de proteinas cerebrales
que consiste en una disminucion de los transportadores
de urea (UT-B1) y un aumento de los canales acuapo-
rina (AQP4 y AQP9), facilitando el movimiento de agua
hacia el tejido cerebral” (Figura 6).

ACIDOSIS INTRACEREBRAL Y
ACIDOSIS PARADOJICAS

La alcalinizacién causada durante la hemodialisis tam-
bién podria aumentar la afinidad de la hemoglobina
por el oxigeno, lo que podria llevar a hipoxia cerebral
y tisular, exacerbando los sintomas neuroldgicos. La
correccion rapida de la acidosis metabdlica puede con-
tribuir a desenlaces fatales,® como se muestra en la

Figura 7.



250

Med Crit. 2026;40(3):247-252

OSMOLES IDIOGENICOS

Esta teoria postula que el cerebro se adapta a la uremia
cronica (una condicion hiperosmolar), produciendo o re-
teniendo sustancias osmoticamente activas, conocidas
como osmoles idiogénicos® (Figura 8).

INFLAMACION LOCAL

Edema citotoxico: un estudio observo que 23.5% de las
sesiones de hemodialisis mostr6 isquemia cerebral, la
cual se asocia con aumento de sodio y agua, lo que
podria contribuir a la progresiéon del SDD® (Figura 9).

MANIFESTACIONES CLINICAS

El SDD es principalmente un sindrome neuroldgico
qgue se presenta con una amplia gama de manifesta-
ciones clinicas, cuya gravedad varia desde sintomas
leves y autolimitados hasta complicaciones graves
y potencialmente fatales relacionadas con el edema
cerebral.®

Sintomas leves o tempranos
(generales y autolimitados)

Los sintomas mas leves son comunes y, debido a su
naturaleza inespecifica y autolimitada, pueden conducir
a que el sindrome pase subdiagnosticado® (Tabla 2).

Sintomas graves o
potencialmente mortales

Los pacientes mas gravemente afectados progresan a

un deterioro neuroldgico significativo, que en la actuali-
dad se considera raro'? (Tabla 3).
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Figura 8: Osmoles idiogénicos.®
SNC = sistema nerviso central. TRR = terapia de reemplazo renal.
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Figura 9: Edema citotoxico.?

Presentaciones raras o adicionales:

1. Edema pulmonar no cardiogénico: se ha informa-
do afectacion pulmonar en SDD, que se manifiesta
como insuficiencia respiratoria hipéxica debido a
edema pulmonar no cardiogénico.'®

2. Recuperacion: en los casos no graves, los sintomas
son generalmente autolimitados y tienden a resol-
verse por si solos. La recuperacion completa puede
tomar varios dias.°

FACTORES DE RIESGO

El SDD es un diagnostico clinico de exclusion; las fuen-
tes indican claramente que no existe una prueba de
laboratorio ni un hallazgo especifico para diagnosticar
SDD." Sin embargo, el diagnostico se apoya en los ha-
llazgos de laboratorio previos a la dialisis que identifi-
can al paciente de alto riesgo, y en la confirmacion del
cambio osmético rapido que ocurre durante la hemo-
dialisis." Los principales factores de riesgo del SDD se
muestran en la Tabla 4.1213

DIAGNOSTICO

El SDD se diagnostica cuando un paciente con facto-
res de riesgo desarrolla manifestaciones neuroldgicas
durante o inmediatamente después de la hemodialisis.
Los sintomas generalmente comienzan después del ini-
cio de la dialisis, pero pueden aparecer hasta 24 horas
después.’#

ESTUDIOS DE IMAGEN

Una tomografia computarizada (TC) craneal simple
usualmente descarta posibles patologias relacionadas
con el SDD, donde podemos observar algunos signos
que pueden orientar al diagnédstico:'®
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El edema cerebral es la caracteristica patolégica del
SDD. La tomografia computarizada de craneo y la re-
sonancia magnética pueden mostrar signos de edema
cerebral, como borramiento de surcos.'® La resonancia
magnética, particularmente con imagenes ponderadas
en difusion, puede ser Util para apoyar el diagnostico al
evaluar el contenido de agua cerebral.'®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Patologias estructurales/traumaticas: hematoma subdu-

ral, infarto cerebral, hemorragia intracraneal. Infecciones:

meningitis, encefalitis. Trastornos metabdlicos/sistémi-
cos: la uremia en si, hipoglucemia, hipo/hipernatremia,
hipo/hipercalcemia, encefalopatia hepatica, hipertension
maligna o encefalopatia inducida por farmacos.'”

TRATAMIENTO
Tratamiento en caso de sintomas graves
Detener la hemodialisis inmediatamente, proporcionar
cuidados de soporte y asegurar la via aérea, y reducir
la presion intracraneal (PIC) con manitol o soluciones
hipertonicas al 3, 7.5 0 21%.'8
Prevencion:
1. Limitacion de la reduccion de BUN: la medida pre-

ventiva mas importante es limitar la reduccion de
BUN a no més de 40% en un periodo corto. Algunos

Tabla 2: Sintomas tempranos.?

Sistema Manifestaciones clinicas

Alteraciones gastrointestinales Nausea, emesis

Alteraciones visuales Vision borrosa
Alteraciones cognitivas Ansiedad, desorientacion
Alteraciones neurologicas Asterixis

Otros Cefalea, astenia, mareos

Tabla 3: Sintomas graves.'?

Manifestacion clinica Descripcion

Deterioro mental Confusion severa, somnolencia, estupor,
letargo, o alteracion aguda del estado
mental (delirio, obnubilacién, coma)
Manifestacion severa, es el signo mas comdn
en SDD grave. Convulsiones tonico-clonicas
generalizadas (tipicamente transitorias y
pueden llevar a un paro respiratorio)

Los sintomas severos pueden resultar en
herniacion cerebelosa tonsilar y muerte

En casos severos, midriasis bilateral y
ausencia de reflejos del tronco encefalico

Convulsiones

Herniacion cerebral
y muerte
Signos al examen fisico

SDD = sindrome de desequilibrio dialitico.

Tabla 4: Factores de riesgo.'?'3

Inicio de HD: recibir el
primer tratamiento de HD

Relacionados con la

terapia de dialisis

Dialisis después de interrupcion:
pacientes cronicos que omiten
varias sesiones regulares de HD
Velocidad de remocion rapida/
agresiva (osmosis inversa):
reduccion rapida de la urea
Prescripcion de HD agresiva:
altos flujos, membrana de alta
eficacia, tiempo prolongado
Cambio repentino en el

régimen de didlisis

Factores bioquimicos

(uremia y osmolaridad)

Nivel de nitrégeno ureico

en sangre (BUN)

Elevado: BUN marcadamente
elevado, superior a 60
mmol/L (aproximadamente
175 mg/dL) antes de la
dialisis. BUN > 100 mg/dL
Acidosis metabdlica severa
Correccion rapida de la
acidosis metabdlica
Hiperosmolaridad/electrolitos:
hipernatremia

Hiperglucemia

Condiciones que causan
hiperosmolaridad severa
Hiponatremia

Demograficos y
comorbilidades sistémicas
Enfermedad renal crénica
Condiciones asociadas con
edema cerebral: Encefalopatia
hepética. Hipertension maligna/
emergencia hipertensiva
Comorbilidades neuroldgicas
preexistentes

Extremos de edad: pacientes
pediatricos y ancianos

Condiciones neurologicas
preexistentes que causan
vulnerabilidad cerebral
Condiciones que aumentan
la permeabilidad de la BHE

Aumento de la permeabilidad de
la barrera hematoencefalica
Sepsis. Vasculitis. Meningitis.
Encefalitis. Prpura trombética
trombocitopénica (PTT)

Sindrome urémico hemolitico (SUH)

BHE = barrera hematoencefalica. HD = hemodialisis.

expertos recomiendan que la razén de reduccion de
urea (URR) no exceda 40-45% durante una sesiéon
de dos horas.™

. Flujo sanguineo y duracion: utilizar una tasa de flujo

sanguineo inicial relativamente baja de 150-250 mL/
min y limitar la primera sesién de hemodiélisis a 1-2
horas. Este régimen puede mantenerse durante unos
dias y aumentar gradualmente la dosis de dialisis.'®

. Terapia de reemplazo renal continua (TRRC): con-

siderar la TRR continua o diélisis de baja eficien-
cia como la hemodiafiltracion venovenosa continua
(HDFVVC) en pacientes de muy alto riesgo, ya que
permite una eliminacion de solutos mas lenta y gra-
dual. Esta es la modalidad preferida para pacientes
con lesidon neuroldgica aguda y presion intracraneal
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elevada que requieren dialisis. También puede uti-
lizarse para la correccion gradual de acidosis me-
tabolica severa y debe incluirse en las estrategias
preventivas, ya que la correccion rapida puede em-
peorar el edema cerebral.?°

CONCLUSIONES

El sindrome de desequilibrio por dialisis (SDD), aunque
infrecuente en la practica contemporanea, sigue siendo
una complicacion neurolégica potencialmente catastré-
fica. La reduccion rapida del nitrébgeno ureico en sangre
desencadena un gradiente osmotico capaz de causar
un edema cerebral clinicamente significativo, demos-
trado por neuroimagen y rapidamente reversible con
intervencién precoz.

Este caso enfatiza una leccion importante para la
practica clinica: la prevencién del SDD depende menos
de la técnica utilizada y mas de la comprension fisiopa-
tologica del paciente al inicio de la terapia de reemplazo
renal, especialmente en pacientes con uremia extrema,
acidosis severa o comorbilidades que comprometen la
integridad de la barrera hematoencefélica. La recupera-
cidon neuroldgica completa observada demuestra que el
SDD, incluso en sus formas mas graves, es potencial-
mente reversible cuando se reconoce con prontitud y se
maneja tempranamente.

Finalmente, este caso subraya la necesidad de que
las unidades de cuidados intensivos y los servicios de
nefrologia’/hemodidlisis adopten estrategias sistemati-
cas para la prevencion, diagnéstico y tratamiento opor-
tunos, incluyendo prescripciones de dialisis de baja
eficiencia cuando se requiera, reduccion estrictamente
controlada de solutos y monitorizacién neuroldgica es-
trecha. La falta de vigilancia activa de esta condicién no
so6lo pone de manifiesto la necesidad de notificarla, sino
también de comprenderla, ya que sigue siendo esencial
para reducir la morbilidad y mortalidad asociadas con la
hemodialisis en escenarios de alto riesgo.
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