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Sr. Director:
Aproximadamente, un 1% de los pacientes intervenidos de-

sarrollan hiponatremia durante el postoperatorio. Los niños cons-
tituyen uno de los grupos de riesgo de desarrollar complicacio-
nes neurológicas secundarias a la hiponatremia(1). Pese a tra-
tarse de un problema conocido y fácilmente evitable, continúan
produciéndose casos secundarios al uso de líquidos intraveno-
sos hipotónicos en pacientes intervenidos(2). Presentamos un ca-
so de encefalopatía con convulsiones secundarias a hiponatre-
mia yatrogénica atendido en nuestro hospital.

Niña de 7 años intervenida por el servicio de
Otorrinolaringología, practicándose adenoidectomía y coloca-
ción de drenajes transtimpánicos bajo anestesia general. Durante
su intervención y en el periodo postoperatorio recibió fluidote-
rapia intravenosa con suero glucosado al 5%. Dos horas después
de la intervención, la niña refiere molestias abdominales difu-
sas y comienza a vomitar reiteradamente; seis horas después, co-
mienza a alternar periodos de somnolencia con periodos de agi-
tación y presenta una crisis convulsiva tónico-clónica genera-
lizada. Se solicitó bioquímica sanguínea, observando una na-
tremia de 124 mmol/l. Se realizó un TAC craneal que fue nor-
mal, no observándose signos de hipertensión intracraneal.

Al revisar los líquidos intravenosos administrados a la niña, se
comprobó que había recibido un total de 1 litro de suero glucosa-
do al 5% sin iones en un plazo de 12 horas, para un peso de 15.8
kg. Se diagnostica de encefalopatía secundaria a hiponatremia ya-
trogénica y, tras administrar un bolo inicial de suero salino, se
trata con una perfusión de cloruro sódico al 3%, recuperando el ni-
vel de conciencia en 2 horas y normalizándose la natremia en las
8 horas siguientes. En su evolución posterior no se produjeron inci-
dencias y no presentó déficits neurológicos residuales.

La incidencia de hiponatremia postquirúrgica en niños
(0.34%) es inferior a la descrita en adultos (1-4%); sin embar-
go, la mortalidad y la incidencia de daño cerebral permanente
entre los pacientes pediátricos que desarrollan hiponatremia sin-
tomática es más elevada, con una mortalidad del 8.4%(3). En el
periodo postoperatorio, debido al estrés de la intervención qui-
rúrgica, se produce casi invariablemente un síndrome de secre-
ción inadecuada de hormona antidiurética, favoreciendo la re-

tención de agua libre(2). Por este motivo, todo paciente interve-
nido quirúrgicamente debe considerarse de riesgo para el desa-
rrollo de hiponatremia, siendo fundamental evitar el uso de sue-
ros hipotónicos en estos niños. Un reciente artículo de revisión
afirma expresamente que el uso de sueros hipotónicos no tiene
cabida en la práctica de la medicina moderna(4).

Los síntomas iniciales de la hiponatremia leve son inespe-
cíficos y predominantemente digestivos (náuseas, vómitos), por
lo que con frecuencia, como en nuestro caso, son malinterpre-
tados como secundarios a la intervención quirúrgica(5), no sos-
pechándose la posibilidad de hiponatremia hasta que se mani-
fiestan síntomas y signos más graves secundarios a la afectación
cerebral.

La hiponatremia sintomática es una urgencia médica y re-
quiere un tratamiento inmediato(4). La restricción de líquidos por
sí sola, rara vez conseguirá elevar la concentración de sodio más
allá de 1.5 mmol/L/día, por lo que no es adecuada para el tra-
tamiento del paciente sintomático(4). La meta del tratamiento
es elevar la natremia a un ritmo de 1-2 mmol/L/hora hasta al-
canzar una concentración de 125 mmol/L o, en el caso de que el
paciente presentase síntomas con concentraciones de sodio su-
periores, hasta que estos se resuelvan(4). Para ello, se utiliza una
infusión de cloruro sódico al 3% (514 mmol/L) a un ritmo de 1-
2 ml/kg/hora, pudiendo asociarse un diurético del asa como
furosemida para aumentar la excreción de agua libre. Si existen
síntomas neurológicos graves (coma o convulsiones) se puede
aumentar el ritmo de la perfusión a 4-6 ml/kg/hora hasta que los
síntomas remitan. Debe monitorizarse estrechamente la con-
centración de sodio plasmático1.

Como conclusión, y citando una reciente editorial, “la hi-
ponatremia yatrogénica es inexcusable. Es hora de que los mé-
dicos seamos conscientes de sus riesgos”(2).
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