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Reporte de un Caso

ENCEFALOPATIA HIPONATREMICA
POSTOPERATORIA 1

Patricia Fajardo C.,
Luis Eduardo Sarria*, Franco Lotta++.

RESUMEN

Se presenta un caso de una mujer en edad reproductiva, quien en el posoperatorio lardio cursa con un cuadro compatible
conencefalopatia metabolica secundaria a hiponatremia. Se discute en forma resumida la hiponatremia postquirdrgica.

Mujer de 35 anos quien fue llevada a cesarea por un
embarazo de 33 semanas y placenta previa sangrante.
En el postoperatorio inmediato presenta choque
hipovolémico hemorragico secundario a atonia uterina,
por lo cual se realiza histerectomia abdominal. Sale de
quirdfano a ventilacion mecanica y es extubada al dia
siguiente. Su evolucion es toérpida, con cuadro de difi-
cultad respiratoria secundaria a edema pulmonar,
acidosis metabolica, anemia y azohemia prerrenal, por
lo que es trasladada a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos (UCI). Dos dfas después es egresada de la unidad
por evolucién satisfactoria; los laboratorios de egreso
mostraron hemoglobina 10.6 gr/ dl, hematocrito 35.8%,
creatinina 0.7mg/ dl, sodio 137 meq /1, potasio 4.0 meq/
I, cloro 110 meq/l, glicemia 74 mg/dl. Un
ecocardiograma, solicitado en UCI por imagen de silue-
ta cardiaca aumentada de tamafio en Radiografia de
torax y la presencia de un soplo mostré una comunica-
cién interauricular (CIA) de 10 mm de diametro, de tipo
ostium secundum con cortocircuito de izquierda a dere-

cha. Durante el transoperatorio y la estadia en la UCI la
paciente recibio soluciones isoténicas. (Tabla No.1).

Cuatro dias después de su egreso a piso, presenta cua-
dro de agitacion psico-motora, convulsién ténico-clénica
generalizada con sialorrea y relajacién de esfinteres por
lo que se pide nueva valoracién por UCL Al examen cli-
nico se encuentra paciente en estado post-ictal, con
micdriasis paralitica bilateral y movilizacién de las cua-
tro extremidades. Se hace una impresién diagnéstica de
accidente cerebro vascular embdlico paradéjico -dado su
diagndstico inicial de CIA- secundario a trombosis venosa
profunda. Entre los paraclinicos solicitados (tomografia
axial computarizada cerebral, Triplex venoso de pelvis y
extremidades inferiores, electrolitos) se reporta un sodio
sérico de 107 mEq/1 Se inicia reposicidn de este electrolito
con mejoria clinica progresiva de la paciente. La medicién
de sodio en orina de 24 horas report6 414.77 mmol /I con
un volumen urinario de 2.350 cc, Osmolaridad sérica cal-
culada de273.2 y Osmolaridad urinaria calculada de 378.
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DISCUSION

La vasopresina es liberada inmediatamente después de
un procedimiento quirtirgico en respuesta al estrés. Los
niveles de vasopresina permanecen elevados durante un
tiempo promedio de cuarenta y ocho horas, limitando la
capacidad para excretar agua libre de electrolitos duran-
te el postoperatorio temprano.

La hiponatremia es la anormalidad electrolitica mas co-
mun en el paciente hospitalizado. La muerte y el dafio
cerebral asociado con hiponatremia se han descrito des-
de 1935, cuando se consideraba que la probabilidad de
dafio cerebral por hiponatremia estaba directamente re-
lacionada conlarépida declinacién del sodio plasmatico
y particularmente con su bajo nivel. Recientemente se
demostrd que otros factores pueden ser muy importan-
tes, incluyendo la edad y el sexo (1).

Hay multiples factores que originan hiponatremia
postoperatoria que incluyen la secrecién no osmética de
ADH (estrés quirdrgico, hipovolemia y dolor), pérdidas
abundintes de liquido por evaporacién y otras pérdidas
funcionales (secuestro en tejidos) y la administracion de
liguidos intravenosos hipoténicos.

La hiponatremia postoperatoria es especialmente impor-
tante en la mujer joven. Su presentacion es frecuente y es
una importante causa de morbilidad y mortalidad. Aun-
que algunos autores consideran que concentraciones
plasiridticas de sodio menores de 120 mmol/1son usual-
mente incompatibles con la vida (2), en la hiponatremia
aguda la preszncia o ausencia de sintomatologia es lo
que marca Ja diferencia en cuanto al prondstico.

La mujer tiene mayor riesgo de desarrollar hiponatremia
que el hombrey la mujer joven tiene mayor morbilidad y
mortalidad por hiponatremia que la postmenopaiisica
{3). Cuando se desarrolla encefalopatia hiponatrémica,
la mujer joven tiene 25 veces mds probabilidad de morir o
tener dafio cerebral permanente, comparado conel hom-
bre o la mujer postmenopatsica (4). La mujer
premenopausica parece ser mas sensible a la
encefalopatia hiponatrémica que la postmenopatisica,
posiblemente debido a inhibicién de la Na-K ATPasa por
las hormonas sexuales femeninas. La progesterona y sus
derivados pueden inhibir Ia Iiberacién dela Na-K ATPasa
en los tejidos (3).

Si se administran liquidos libres de electrolitos, la hor-
mona antidiurética puede actuar para prevenir la excre-
cién del agua libre de electrolitos, lo que se evidencia por

la excrecion de orina hiperténica. La fuente usual de agua
sin electrolitos es la administracién exégena de Dextrosa
al 5% en agua destilada o solucién salina hipotdnica
intravenosa u oral. Sin embargo, también es posible que
elrifién genere agua libre de electrolitos. La liberacién de
ADH puede ser provocada como una respuesta a la com-
binacién de dolor, drogas, ventilacion mecanica, estrés o
nauseas (2).

La administracién de liquidos intravenosos
hipoténicos causan inevitablemente retencién de agua
e hiponatremia. Los liquidos infundidos durante la
anestesia para evitar hipotensién y los liquidos de
mantenimiento del postoperatorio expanden el volu-
men extracelular promoviendo la excrecién urinaria
de sodio en el postoperatorio. Particularmente, duran-
te las primeras 24 horas, la concentracion urinaria de
sodio y potasio puede exceder grandemente la con-
centracion sérica de sodio. Como resultado, atn los
liquidos isotdnicos pueden ser desalinizados bajando
la concentracién sérica de sodio. Entonces, en el
transoperatorio debe evitarse la infusién de liquidos
hipotdénicos y cantidades excesivas de isoténicos.

La mayoria de articulos que describen la hiponatremia
postoperatoria implican que este trastorno es princi-
palmente el resultado de la administracién de solucio-
nes intravenosas hipoténicas. Sin embargo, en la pro-
duccién de hiponatremia, la infusién de soluciones
hipotdnicas tiene un riesgo similar a la infusién de
soluciones isotdnicas siendo mayor con las
hipoténicas. Segtn se registra en la tabla No.1 (dias 1
y 2), a la paciente le fueron administradas soluciones
isoténicas en el intra y postoperatorio inmediato y
durante los cinco dias siguientes, soluciones medio
isotdnicas, ademads de via oral, presentando un cua-
dro de encefalopatia hiponatrémica, con niveles séricos
de sodio de 107 mEq/1

Elmanejo perioperatorio de liquidos y electrolitos debe
ser muy cuidadoso: no debe administrarse liquidos
endovenosos hipoténicos durante o inmediatamente
después de la cirugia, salvo si el paciente esta
hipernatrémico. En el transoperatorio y postoperatorio
debe infundirse el volumen de liquidos isoténicos ne-
cesario para mantener el estado hemodindmico. El gra-

. do de hiponatremia puede ser anticipado si el pacien-

te ha consumido agua libre de sodio, si ha recibido
soluciones hipotdnicas o retenido sal antes de la ciru-
gia (alta ingestion de sal), si un agente natriurético
(diurético no de asa) estd actuando o si persisten
activantes de la ADH (dolor, nduseas, drogas y estrés)
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mas alld de las 24 horas del postquirtrgico (2). La pa-
ciente tuvo como estrés postquirtirgico, ademas del do-
lor, un cuadro de insuficiencia respiratoria por lo cual
debi6 someterse a ventilacién mecénica.

Enun anélisis prospectivo realizado por AndersonR]
y colaboradores, se encontré que la secrecién no
osmética de vasopresina estuvo presente en 97% de
los pacientes hiponatrémicos (5), constituyéndose en
un indicador de mal pronéstico.

Segun el estudio de Chung HM y colaboradores, en los
pacientes que desarrollan hiponatremia postoperatoria
se concluye que ésta comunmente ocurre en el
postquirtrgico de cualquier tipo de procedimiento y es
debido a la administracion de liquidos hipoténicos en
presencia de secrecién no osmdtica de vasopresina (6).
Tindall SF confirmé la importancia del contenido de
sodio en los liquidos endovenosos tanto en el desarro-
llo de hiponatremia temprana como en el balance de sal
y agua en el postoperatorio tardio (7).

Guy AJ, considera que la concentracién plasmadtica de
sodio desciende después de cirugia mayor y que esta cai-
da es exacerbada por la administracién de liquidos
endovenosos libres o bajos en sodio en el periodo
postoperatorio; pero esta caida puede ocurrir atin cuando
la dilucién exégena no esté implicada como la causa (8).

Hay causas reconocidas de hiponatremia postopera-
toria como la administracion de diuréticos tiazidicos,
los cuales fueron responsables de la hiponatremia se-
vera (sodio sérico menor de 115 mEq/L) en94% de 129
casos reportados (9). La hipoalbuminemia severa pue-
de ser una importante causa de falsa hiponatremia; en
tales pacientes, la infusién de plasma y albiumina la
revierten, constituyéndose en la base del manejo (10).
En las seudohiponatremias la clave para el diagnostico
es la medicion de la osmolaridad plasmatica que, en
estos casos, es normal o alta. La mas comun y seria com-
Pplicacion de la cirugia histeroscépica es la hiponatremia
dilucional asociada con intravasacién de un medio de
distension no electrolitico de baja viscosidad; ésta
hiponatremia no reconocida y no tratada resulta en
encefalopatia hiponatrémica, una condicién con altas
tasas de morbilidad y mortalidad (3). La reseccién
transuretral de prostata, por la misma razén, también
puede condicionar la aparicién del cuadro clinico. Oca-
sionalmente, varios litros de la solucién de irrigaciéon
pueden ser absorbidos sistémicamente reduciendo la
concentracién de sodio plasmatico en cuestién de mi-
nutos.

En el caso particular que se reporta, la paciente reci-
bi6 altas dosis de soluciones hidroelectroliticas
isotonicas (SSN) en el transoperatorio y en el
postoperatorio inmediato, debido a la necesidad de
rescate volumétrico agudo condicionado por el cho-
que hemorrégico. El edema pulmonar presentado por
la paciente puede haber sido multifactorial:
hipervolemia absoluta (10 litros en el transoperatorio),
hipervolemia relativa (recirculaciéon volumétrica de
izquierda a derecha por la comunicacién
interauricular), pérdida de poder oncético
intravascular por la hemorragia y la presencia de un
componente de permeabilidad aumentada de la ba-
rrera alveolo-capilar por el estado de choque prolon-
gado. Una vez egresada‘a piso (dia 6 en adelante), la
cantidad de sodio administrada disminuy6 en forma
importante y no se monitorizé el sodio sérico hasta el
dia en que presenté el cuadro neurolégico (dia 9),
cuando se volvié a solicitar valoracién porla UCL En
el diagnéstico diferencial del evento neurolégico ha-
bia que plantearse la posibilidad de un embolismo
paraddjico -ante la presencia de la comunicacién
interauricular- secundario a una trombosis venosa
profunda (factores de riesgo presentes: choque
hemorragico, cirugia pélvica, reposo obligado). Aun-
que el shunt de la comunicacién interauricular es de
izquierda a derecha, la embolizacién a pulmén crea
hipertension pulmonar aguda con sobrecarga de pre-
sion en camaras derechas suficiente para revertir la
direccién del flujo hacia la circulacién mayor.

La aparicién tardia de la hiponatremia en el caso pre-
sentado se debe a que solamente después de salir de la
UCI (dia 6) se disminuyo el aporte de sodio, tanto por
via parenteral como oral.

En la Tabla 1 se observa que 24 horas después de ini-
ciar la reposicién de sodio, su valor sérico subi6 31
mEq/1 con respecto al valor previo (dias 9 y 10). Se
debe recordar que la meta de la terapia en hiponatremia
aguda es disminuir la severidad del edema cerebral, lo
que usualmente se logra llevando a 125 meq/11a con-
centracion plasmatica de sodio, con una velocidad de
correccion que no exceda mds alld de1 a 2 meq/hora,
por lo que debe monitorizarse frecuentemente el sodio
sérico. El empleo de férmulas para la reposicion de
sodio, sin la monitoria frecuente de los niveles séricos,
no es el método mas indicado ya que éstas desconocen
el caracter dinamico de lo que acontece en el organis-
mo, por lo que deben tomarse tinicamente como una
guia general dentro del plan de decisiones terapéuti-
cas a seguir. Esto se demuestra por la nueva caida de
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los niveles séricos de sodio enlos dias 11 y 12, después
de haberse dado terapia de reposicion.

En resumen, la hiponatremia postoperatoria es un dis-
turbio de presentacién frecuente, de importante

morbimortalidad que afecta principalmente a la mujer
joven y que su aparicién no se relaciona tnicamente
con la administracién de soluciones hipoténicas. Su
prevencion, diagnéstico temprano y adecuado mane-
jo evitaran una complicacién potencialmente fatal.
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