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S. Director:

Aproximadamente, un 1% de | os pacientes intervenidos de-
sarrollan hiponatremiadurante € postoperatorio. Los nifios cons-
tituyen uno de los grupos de riesgo de desarrollar complicacio-
nes neurol 6gicas secundarias a la hiponatremia®. Pese atra-
tarse de un problema conocido y fécilmente evitable, contintan
produciéndose casos secundarios a uso de liquidos intraveno-
s0s hipoténicos en pacientes intervenidos?. Presentamos un ca-
so de encefal opatia con convulsiones secundarias a hiponatre-
miayatrogénica atendido en nuestro hospital.

Nifia de 7 afios intervenida por el servicio de
Otorrinolaringologia, practicandose adenoidectomiay coloca
€ion de drengjes transtimpanicos bajo anestesia general. Durante
suintervencién y en el periodo postoperatorio recibi¢ fluidote-
rapiaintravenosa con suero glucosado a 5%. Dos horas después
de laintervencidn, la nifia refiere molestias abdominales difu-
sasy comienzaavomitar reiteradamente; seis horas después, co-
mienzaaalternar periodos de somnolencia con periodos de agi-
tacidn y presenta una crisis convulsiva ténico-cl6nica genera-
lizada. Se solicitd bioquimica sanguinea, observando una na-
tremia de 124 mmol/l. Se realiz6 un TAC craneal que fue nor-
mal, no observéndose signos de hipertension intracraneal .

Al revisar losliquidosintravenosos administrados alanifia, se
comprobd que habiarecibido un total de 1 litro de suero glucosa:
do a 5% siniones en un plazo de 12 horas, paraun peso de 15.8
kg. Se diagnostica de encefa opatia secundariaa hiponatremiaya-
trogénicay, tras administrar un bolo inicial de suero salino, se
trata.con una perfusion de cloruro sodico a 3%, recuperando € ni-
vel de concienciaen 2 horas y normalizandose la natremiaen las
8 horas Sguientes. En su evolucion posterior no se produjeron inci-
denciasy no present6 déficits neurol 6gicos residuales.

La incidencia de hiponatremia postquirdrgica en nifios
(0.34%) esinferior ala descrita en adultos (1-4%); sin embar-
go, lamortalidad y laincidencia de dafio cerebral permanente
entre los pacientes pediétricos que desarrollan hiponatremiasin-
tomética es méas elevada, con unamortalidad del 8.4%3. En el
periodo postoperatorio, debido a estrés de laintervencion qui-
rurgica, se produce casi invariablemente un sindrome de secre-
cién inadecuada de hormona antidiurética, favoreciendo lare-

Servicio de Pediatria Hospital de Cabuefies. Gijon.
Correspondencia: Carlos Pérez Méndez. Servicio de Pediatria, Hospital de
Cabuefies. Cabuefies, 9/n. 33394 Gijon.

VOL. 51 N°5, 1999

Encefalopatia hiponatrémica: una
complicacion evitable de la
adenoidectomia

tencion de agua libre. Por este motivo, todo paciente interve-
nido quirdrgicamente debe considerarse de riesgo para el desa
rrollo de hiponatremia, siendo fundamental evitar €l uso de sue-
ros hipotdnicos en estos nifios. Un reciente articulo de revision
afirma expresamente que el uso de sueros hipoténicos no tiene
cabida en la préctica de la medicina moderna®.

Los sintomas iniciales de |a hiponatremia leve son inespe-
cificosy predominantemente digestivos (nduseas, vémitos), por
lo que con frecuencia, como en nuestro caso, son malinterpre-
tados como secundarios a laintervencion quirdrgica®, no sos-
pechandose la posibilidad de hiponatremia hasta que se mani-
fiestan sintomas y signos mas graves secundarios ala afectacion
cerebral.

La hiponatremia sintomatica es una urgencia médicay re-
quiere un tratamiento inmediato®. La restriccion de liquidos por
sl sola, raravez conseguira elevar la concentracion de sodio més
alade 1.5 mmol/L/dia, por lo que no es adecuada para €l tra-
tamiento del paciente sintomético®. La meta del tratamiento
es elevar la natremia a un ritmo de 1-2 mmol/L/hora hasta al -
canzar unaconcentracion de 125 mmol/L o, en el caso dequee
paciente presentase sintomas con concentraciones de sodio su-
periores, hasta que estos se resuelvan®. Paraello, se utilizauna
infusién de cloruro sodico a 3% (514 mmol/L) aun ritmo de 1-
2 mi/kg/hora, pudiendo asociarse un diurético del asa como
furosemida paraaumentar laexcrecion de agualibre. Si existen
sintomas neurol gicos graves (coma o convulsiones) se puede
aumentar € ritmo de la perfusion a4-6 ml/kg/hora hasta que los
sintomas remitan. Debe monitorizarse estrechamente la con-
centracion de sodio plasmaticot.

Como conclusion, y citando una reciente editorial, “la hi-
ponatremia yatrogénica esinexcusable. Es hora de que los mé-
dicos seamos conscientes de sus riesgos’ @,
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