
C a r t a a l D i r e c t o r 

Encefalopatía hiponatrémica a g u d a e n u n a m u j e r j o v e n 

Sr. Di rec to r : L a h i p o n a t r e m i a es el t r a s to rno 

electrolít ico más frecuente en los pacientes hospitali­

zados , con una incidencia del 1% en los pacientes 

p o s t o p e r a d o s l . L a i n c i d e n c i a de e n c e f a l o p a t í a 

hiponatrémica oscila entre un 8 y un 15%, con una 

mortalidad del 5 2 % . manifestándose sus síntomas, en 

la mayoría de casos, entre el pr imer y el segundo día 

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 daño cerebral, siendo más suscepti­

bles los niños y las mujeres en edad menstrual someti­

das a procedimientos quirúrgicos, fundamentalmente 

ginecológicos. Al parecer la causa sería debida a una 

a l t e r a c i ó n de la b o m b a N a + / K + ( A T P a s a ) , 

implicándose en la génesis de dicha alteración a los 

es t rógenos 1 . 

Se presenta el caso clínico de una mujer, de 30 

años de edad, sin antecedentes patológicos de interés, 

en estudio por presentar infertilidad, que ingresó de 

forma programada en la planta de ginecología para 

practicar una laparoscopia con anestesia general. Dos 

horas antes del procedimiento ginecológico la paciente 

presentó un cuadro de cefalea, náuseas, vómitos y de­

bilidad generalizada, que se autolimitó. A las 12 ho­

ras del procedimiento ginecológico presentó, nueva­

mente, náuseas, vómitos y deterioro progresivo del ni­

vel de conciencia con un episodio de convulsiones tó­

nico-clónicas que cedió espontáneamente. Ingresó en 

nuestra UCI, en coma, sin focalidades motoras, pero 

con gran agitación psicomotriz. Se detectó una 

hipoxemia arterial severa (p02= 36 mm Hg), respi­

rando aire ambiente, que requirió soporte con ventila­

ción mecánica. En el análisis de ingreso en la UCI se 

detectó una hiponatremia grave (Na= 116 niEq/I) que 

se fue corrigiendo mediante la reposición de suero sa­

lino hipertónico durante las primeras 48 horas de in­

greso de la paciente en la UCI. Se realizó una TAC 

craneal de urgencia que demostró la existencia de sig­

nos indirectos de edema cerebral difuso con 

borramiento de las circunvoluciones cerebrales y 

ventrículos pequeños. Durante la laparoscopia, la pa-
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cíente no recibió soluciones de glicina en el lavado 

perifonea!, pero en el período perioperatorio sólo se 

le administraron sueros hipotónicos (suero glucosado 

al 5%). La evolución clínica fue favorable, con una 

mejoría 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 sueño y 

amnesia retrógrada. 

La hiponatremia sintomática postoperatoria es un 

hallazgo frecuente, habiéndose demostrado una ma­

yor susceptibilidad en las mujeresen edad menstrual 

sometidas a intervenciones ginecológicas 2 ' 3 . Es frecuen­

te que el primer signo sea una h ipoxemia severa con 

parada respiratoria de origen central por edema cere­

b r a l , i n c l u s o a n t e s de q u e se d i a g n o s t i q u e la 

hiponatremia" 1. Si no se reconocen y tratan los sínto­

mas iniciales de hiponatremia puede desarrollarse un 

cuadro clínico de encefalopatía hiponatrémica grave, 

como ocurrió en nuestra paciente. 

Es aconse jab le adoptar una ser ie de m e d i d a s 

profilácticas en los pacientes considerados de alto ries­

go de desarrollar hiponatremia. La medida más impor­

tante incluir ía evi tar la admin is t rac ión de f luidos 

endovenosos hipotónicos (suero glucosado al 5%), tan­

to en el período preoperatorio como en el postoperatorio 

i nmed ia to , así c o m o la m o n o t o r i z a c i ó n d ia r ia de 

electrolitos (en nuestra paciente no se realizó ionograma 

de ingreso) durante las primeras 48-72 horas de ingre­

so, con estricto control del balance de entrada y salida 

de líquido y del peso diario del paciente. La adminis­

tración de sueros isotónicos (salino al 0,9%) es siem­

pre preferible y más adecuada. Los pacientes que de­

sarrollen una clínica de encefalopatía hiponatrémica 

deden ser tratados urgentemente e ingresados en UCI, 

ya que p robab lemen te requerirán cor recc ión de la 

hipoxia y, en ocasiones, soporte con ventilación mecá­

nica por presentar insuficiencia respiratoria aguda. Se 

d e b e r á in ic ia r la a d m i n i s t r a c i ó n de sue ro s a l i no 

hipertónico (514 mmol / 1) que requerirá un control 

electrolítico cada dos horas hasta que el paciente reco­

bre la estabilidad neurológica, evi tando incrementos 

de sodio en plasma superiores a 20 mmol/I en las pri­

meras 48 horas. Debemos mencionar que la correc­

ción rápida de la hiponatremia aguda sintomática pue­

de producir deshidratación neuronal, presentándose un 

síndrome neurológico conocido como mielinosis cen­

tral pontina. cuadro de pronóstico sombrío con frecuen-

37 



Medicina Balear - Vol. 17, núm. 1,2002 

tes secuelas neurológicas, algunas muy incapacitantes. 

Sin embargo, hoy en día se cree que dicho s índrome se 

produce por la concurrencia de más factores, como 

episodios de hipoxia o insuficiencia hepática 5 . 
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