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Resumen

Introduccion: La hiperamonemia es causa de dafio neuronal, pudiendo ser producida por el uso de &cido
valproico. La disminucién precoz de |os niveles séricos de amonio previene del dafio neurol 6gico
permanente. Presentamos un caso de encefal opatia hiperamonemica secundaria a écido valproico.

Caso clinico: Paciente de 29 afos de edad con diagnostico de esquizofreniay multiples intentos autoliticos.
Traido a urgencias tras intento autolitico por sobredosis de val proico. Presenta somnolenciay agitacion con
deterioro progresivo del nivel de conciencia. Serealiza TAC craneal con hallazgos sugestivos de edema
cerebral difuso. El paciente ingresa en UCI donde se monitorizala PIC. Presenta datos analiticos de fallo
renal agudo e hipernatremia con acidosis metabdlica descompensada, y niveles de amonio en sangre de 700
?20/dL. A pesar de lahemodidlisis, larestriccion proteicay la administracion de farmacos barredores, el
paciente desarrollé un edema cerebral progresivo con incremento de la PIC, que fue refractario a manejo
meédico agresivo. Se decidio realizar una craniectomia bifrontal con resolucion de la hipertension
intracraneal.

Discusion: El edema cerebral secundario ala hiperamonemia es potencialmente reversible, si se reconocey
trata de manera precoz. La hiperamonemia severa puede ser producida por la exposicion avalproico. El
manejo multimodal agresivo del paciente junto con la craniectomia descompresiva bifrontal permitio el
control de la hipertension intracraneal. En el momento actual el paciente presenta un buen nivel de
conciencia, con un leve déficit cognitivo.

See front matter © 2016 Elsevier Espafia, S.L. Todos |os derechos reservados


https://www.revistaneurocirugia.com

