Carta al Director

Encefalopatia hiponatrémica aguda en una mujer joven

Sr. Director: La hiponatremia es el trastorno
electrolitico mds frecuente en los pacientes hospitali-
zados, con una incidencia del 1% en los pacientes
postoperadosl. La incidencia de encefalopatia
hiponatrémica oscila entre un 8 y un 15%, con una
mortalidad del 52%, manifestandose sus sintomas, en
la mayoria de casos, entre el primer y el segundo dia
del postoperatorio. Las causas de la hiponatremia son
diversas, habiéndose demostrado que la edad y el sexo
del paciente son factores importantes en el desarrollo
de hiponatremia y dafio cerebral, siendo mds suscepti-
bles los nifios y las mujeres en edad menstrual someti-
das a procedimientos quirdrgicos, fundamentalmente
ginecoldgicos. Al parecer la causa seria debida a una
alteracion de la bomba Na+/K+ (ATPasa),
implicdndose en la génesis de dicha alteracion a los
estrogenos'.

Se presenta el caso clinico de una mujer, de 30
anos de edad, sin antecedentes patolégicos de interés,
en estudio por presentar infertilidad, que ingreso de
Jorma programada en la planta de ginecologia para
practicar una laparoscopia con anestesia general. Dos
horas antes del procedimiento ginecologico la paciente
presento un cuadro de cefalea, nduseas, vomitos y de-
bilidad generalizada, que se autolimito. A las 12 ho-
ras del procedimiento ginecologico presento, nueva-
mente, nduseas, vomitos y deterioro progresivo del ni-
vel de conciencia con un episodio de convulsiones t6-
nico-clonicas que cedio espontdneamente. Ingreso en
nuestra UCI, en coma, sin focalidades motoras, pero
con gran agitacion psicomotriz. Se detecté una
hipoxemia arterial severa (pO2= 36 mm Hg), respi-
rando aire ambiente, que requirio soporte con ventila-
cion mecdnica. En el andlisis de ingreso en la UCI se
detecto una hiponatremia grave (Na= 116 mEq/l) que
se fue corrigiendo mediante la reposicion de suero sa-
lino hipertonico durante las primeras 48 horas de in-
greso de la paciente en la UCI. Se realizo una TAC
craneal de urgencia que demostro la existencia de sig-
nos indirectos de edema cerebral difuso con
borramiento de las circunvoluciones cerebrales y
ventriculos pequerios. Durante la laparoscopia, la pa-
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ciente no recibio soluciones de glicina en el lavado
peritoneal, pero en el periodo perioperatorio sélo se
le administraron sueros hipotonicos (suero glucosado
al 5%). La evolucion clinica fue favorable, con una
mejoria progresiva de su nivel de conciencia, siendo
extubada a las 48 horas de su ingreso. Fue dada de
alta, consciente y orientada, con tendencia al suefio y
amnesia retrograda.

La hiponatremia sintomadtica postoperatoria es un
hallazgo frecuente, habiéndose demostrado una ma-
yor susceptibilidad en las mujeresen edad menstrual
sometidas a intervenciones ginecoldgicas™. Es frecuen-
te que el primer signo sea una hipoxemia severa con
parada respiratoria de origen central por edema cere-
bral, incluso antes de que se diagnostique la
hiponatremia®. Si no se reconocen y tratan los sinto-
mas iniciales de hiponatremia puede desarrollarse un
cuadro clinico de encefalopatia hiponatrémica grave,
como ocurrié en nuestra paciente.

Es aconsejable adoptar una serie de medidas
profildcticas en los pacientes considerados de alto ries-
go de desarrollar hiponatremia. La medida mds impor-
tante incluiria evitar la administracion de fluidos
endovenosos hipoténicos (suero glucosado al 5%), tan-
to en el periodo preoperatorio como en el postoperatorio
inmediato, asi como la monotorizacién diaria de
electrolitos (en nuestra paciente no se realizé ionograma
de ingreso) durante las primeras 48-72 horas de ingre-
s0, con estricto control del balance de entrada y salida
de liquido y del peso diario del paciente. La adminis-
tracion de sueros isotonicos (salino al 0,9%) es siem-
pre preferible y mas adecuada. Los pacientes que de-
sarrollen una clinica de encefalopatia hiponatrémica
deden ser tratados urgentemente e ingresados en UCI,
ya que probablemente requerirdn correccién de la
hipoxia y, en ocasiones, soporte con ventilacion meca-
nica por presentar insuficiencia respiratoria aguda. Se
deberd iniciar la administracion de suero salino
hiperténico (514 mmol/ 1) que requerird un control
electrolitico cada dos horas hasta que el paciente reco-
bre la estabilidad neurolégica, evitando incrementos
de sodio en plasma superiores a 20 mmol/l en las pri-
meras 48 horas. Debemos mencionar que la correc-
cién rapida de la hiponatremia aguda sintomatica pue-
de producir deshidratacién neuronal, presentindose un
sindrome neurolégico conocido como mielinosis cen-
tral pontina, cuadro de prondstico sombrio con frecuen-
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tes secuelas neuroldgicas, algunas muy incapacitantes.
Sin embargo, hoy en dia se cree que dicho sindrome se
produce por la concurrencia de mds factores, como
episodios de hipoxia o insuficiencia hepdtica’.
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