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Resumen.

Objetivos: Analizar si los Pacientes en estado neuroldégico critico, presentan
relacién con los trastornos del Sodio (Hiponatremia o Hipernatremia) durante la
estancia en la UCI y esto tiene asociacion con el desenlace de mortalidad. Dias
VM, DE en la UCI y factores de riesgo para el desarrollo de las alteraciones del

sodio.

Disefio: estudio retrospectivo, descriptivo, no probabilistico de pacientes

consecutivos.

Pacientes: Todos los pacientes mayores de 18 afios ingresados a la Unidad de
Cuidados Intensivos con los diagnosticos de: hemorragia subaracnoidea,
traumatismo craneoencefalico, tumor cerebral, EVC isquémico, EVC hemorragico

y ataque isquémico transitorio.

Resultados: se analizaron 140 pacientes, de los cuales 74 (53%) fueron hombres
y 66 (47%) mujeres, la mortalidad en general fue del 17.9%; del total de las
defunciones el 36% fue secundario a la hipernatremia, y el diagnostico que mayor
mortalidad con la presencia de esta alteracion fuel el EVC hemorragico. La
hiponatremia solo represento el 8% del total del total de las defunciones y se
relacionaron con mayor frecuencia a la HSA y el EVC isquémico. La media de los
dias de estancia en la UCI en los pacientes con hiponatremia fue de 19.26 +16
dias, y para la hipernatremia fue de 34.3 + 38.3, p= 0.01. Los pacientes que
cursaron con hipernatremia tuvieron niveles séricos de glucosa mayores en

comparaciéon con los normonatrémicos e hiponatrémicos p=0.000. El analisis de
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regresion logistica mostré que la FA p= 0.35 (RR 1.02; IC95% 0.99- 1.05), ECG
p=0.000 (OR 1.45; 1C95% 1.27- 1.64) y la Solucién Mixta p=0.009 (RR 29; IC95%
2.281- 369.7) son los factores que se asocian con la mortalidad en los pacientes

neurocriticos que desarrollaron trastornos del sodio.

Conclusiones: los pacientes neurocriticos son mas susceptibles de desarrollar
hipernatremia durante su estancia en la UCI, y es un factor independiente de
mortalidad en estos pacientes. Por lo tanto el monitoreo del sodio en los pacientes
neurocriticos debe ser mas estricto, con espacial atencién si los pacientes
presentan IRC, FA y ECG <8 puntos; y debe de evitarse el uso de solucién mixta

ya que estos factores incrementan la mortalidad en los pacientes neurocriticos.
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Marco tedérico
Sodio

El Sodio (Na*) es el principal cation determinante del volumen del espacio
extracelular (EEC) (). Las concentraciones séricas normales de sodio [Na'] en el
cuerpo humano van de 135 a 145 mEQ/L, y este equilibrio es mantenido por
mecanismos que regulan la excrecion del agua (. El rifion es el regulador mas
importante del equilibrio del Na* y responde de modo caracteristico a los cambios
del volumen arterial circulante efectivo. Cuando se produce aumento del liquido
extracelular (LEC) como ocurre después de una carga de Na*, la excrecion de sal
aumenta en un intento de regresar el volumen a lo normal. Por el contrario, en
presencia de deplecién del volumen, el rifidon retiene Na* para restablecer el

volumen circulante efectivo ().
Fisiologia del equilibrio del agua.

Las concentraciones plasmética de Na* reflejan el intercambio corporal total del
Na* y K* en relacibn al agua corporal total (ACT); consecuentemente, las
alteraciones del sodio sérico indican desordenes en el equilibrio del agua (). El
contenido del ACT en individuos sanos se estima entre 55 a 65% del peso
corporal total, y es dependiente de varios factores en los que se incluyen la edad,
sexo y contenido de grasa. Dos terceras partes del volumen corporal total estan
distribuidos en el liquido intracelular (LIC) y una tercera parte en el liquido
extracelular (LEC). Dos tercios del volumen del LEC estén en el tejido intersticial, y

un tercio de este se encuentra en el espacio intravascular, de los cuales el 85%
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ocupa la circulacion venosa y el 15% la circulacion arterial 4. EI mantenimiento de
estos compartimientos involucra el movimiento de los solutos osmoéticamente
activos y el paso de agua por difusion entre el LEC y el LIC. En los humanos en
estado fisiologico normal, el Na*, K* y glucosa son los solutos mas activos o
efectivos. El movimiento intercompartimental de alguno de estos solutos
osmoéticamente efectivos, necesitan un proceso de transporte activo o facilitado o
una difusién paralela obligatoria del agua que cruza 2 compartimientos para
mantener la presion osmotica equivalente. Los solutos como la urea, son
considerados inefectivos porque estos pueden moverse libremente en ambas
direcciones a través de las membranas celulares, sin requerir de otro proceso

para mantener la osmolalidad de los compartimientos ().

Mientras la homeostasis del agua intracelular es dependiente de los solutos
osmoticamente activos, el equilibrio del ACT, se mantiene predominantemente por
la estimulacion del centro de la sed y la excrecion renal de agua (. Este
mecanismo de equilibrio del agua requiere que el este centro este intacto y la

habilidad del rifion para cambiar la concentracion urinaria ().

La sed, una respuesta fisiol6gica para incrementar la ingesta de agua libre, puede
ser estimulada por la hiperosmolaridad, contraccion del volumen y carga gastrica
de sal. Con la exposicion a la hiperosmolaridad, las células osmorreceptoras en el
organo subformical y en las neuronas activas de la lamina terminalis, las cuales
estan proyectadas desde el nucleo supradptico y paraventricular en el hipotalamo
para estimular la sed. En adicion la contraccién profunda del volumen causado por

una disminucion significativa de la presion arterial o deplecién del volumen
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circulante, pueden inducir un incremento en el nivel de angiotensina I
intracerebroventricular, como un fuerte factor dipsogénico. Finalmente, la sed
puede estimularse por una carga gastrica de sal, presumiblemente a través de los
receptores de sodio en las visceras abdominales (como los osmoreceptores
portales hepéticos), independientemente de algun incremento de la osmolaridad
plasmatica 4. De tal manera, que el equilibrio del agua se logra a través de la
accion de la hormona antidiurética (ADH) o arginina vasopresina (AVP); la cual
bajo condiciones normales mantiene la osmolaridad plasmatica constante. Esto
se logra a través de osmoreceptores en el cerebro que afectan la secrecién de la
ADH, los cuales actuan a través de las acuaporinas en los tubulos colectores del

rifion, afectando la concentracion urinaria ().

La AVP se produce principalmente en las neuronas del ndcleo paraventricular y
supraoptico en el hipotdlamo, el transporte subsecuente hacia los axones
terminales a través del tracto supradptico hipofisial y eventualmente almacenado
en la hipofisis posterior como complejo inactivo con neurofisinas. La AVP es
liberada cuantitativamente por exocitosis por granulos secretores en respuesta a

estimulos osmoticos y no 0Smoticos (a).

La hormona AVP neurohipofisaria, ejerce su accion a través del acoplamiento de
la proteina-G en los recetores de la membrana farmacoldégicamente, subtipos Via
(vascular), V; (renal) y V3 (pituitario), también denominado en la literatura como
Vig 4. Los receptores V, se expresan en los conductos renales corticales y
medulares; y en menor medida en los tubulos distales donde el efecto antidiurético

esta mediado por la AVP. La unién de la AVP a la proteina G acoplada al receptor
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V, sobre las membranas basolaterales de las células principales en los tubulos
colectores inducen la activacion de la adenilil ciclasa, producto del monofosfato de
adenosina ciclico y de la activacion de la protein kinasa A. Lo que resulta en
mayor produccién y paso de agua a través del canal acuaporina-2 de la membrana
luminal, con la reabsorcién de agua a través del equilibrio osmético. La accién
fisiol6gica de la AVP a través de los receptores V; tiene un papel importante en el
mantenimiento de la tonicidad plasmatica, regulacién del volumen, y presion

sanguinea ().

Un incremento en la osmolaridad sérica lleva a un cambio del agua extracelular en
las células osmorreceptoras del hipotdlamo. El resultado es una contraccion del
volumen celular o incremento en la osmolaridad de las células osmorreceptoras
iniciando una cascada de eventos que llevan a la sintesis y liberacion de AVP.
Los cambios osmoéticos que estimula la secrecion de AVP también incrementan su
produccién. En humanos el umbral osmoético para la secrecion de AVP es de
aproximadamente 280 a 290 mOsm/kg (280- 290 mmol/kg). Con una osmolaridad
sérica mayor que el umbral, la secrecion de AVP es lineal. Un incremento de 2 a 4
veces el nivel de AVP puede observarse por cada 1% del incremento en la

osmolaridad serica ().

El umbral exacto para la secrecion de AVP disminuye con la edad y durante el
embarazo. La pendiente de la respuesta de la AVP a la osmolaridad plasmatica
tiende a variar entre los individuos y puede estar determinada genéticamente. Sin
embargo, la pendiente de respuesta de la AVP con cada individuo puede alterarse

con cambios en el volumen y presién sanguineos. El manejo del agua renal es

Adrian Palacios Chavarria Pégina 14


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

también lineal en respuesta a la AVP. Un incremento en el sistema AVP resulta en

una disminucién proporcional del el flujo urinario y disminucion de la osmolaridad.

El estimulo no osmético de la secrecion de AVP incluye la hipovolemia,
disminucibn de la presibn sanguinea, regulacion neural por varios
neurotransmisores y neuropéptidos en el hipotdlamo y varios agentes
farmacoldgicos. Si la disminucion del volumen plasmatico excede el 8% puede
estimular exponencialmente la secrecion de la VAP, presumiblemente en parte por
la disminucion del impulso inhibitorio ténico de la auricula izquierda y posiblemente
de los receptores de estiramiento de las venas pulmonares hacia el hipotdlamo. La
hipotension particularmente secundaria a la pérdida de sangre, sirve como un
estimulo potente para la secrecion de AVP a través de la activacion de los
barorreceptores carotideos y aodrticos. En adicion, la disminucién de la presién
sanguinea arterial también puede inducir la secrecion de la AVP a través de la
activacion del sistema nervioso simpéatico y sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Muchos neurotransmisores y neuropéptidos en el hipotalamo que
también han sido implicados en la secrecién de AVP se incluye la acetilcolina,
angiotensina Il, histamina, bradicinina y neuropéptido-Y. Otros estimulos no
osmoticos que también tienen un papel importante, son farmacos como la morfina,
nicotina, agentes quimioterapéuticos, anticonvulsivantes triciclicos, antidepresivos,
clofibrato y clorpropamina y otras condiciones como la nausea, vomito, dolor e

hipoglucemia (s).

La excrecidon de agua libre renal es dependiente de la integridad de los segmentos

de dilucion nefrogénicos; el mantenimiento de una médula intersticial hiperténica y
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la actividad intacta de la AVP sobre los conductos colectores (4. La incapacidad
de la excrecién del agua, ya sea por ingesta excesiva 0 menos frecuente por
incremento en la excrecion de Na* urinario, podria incrementar el contenido del
agua, reduciendo la concentracion de sodio sérico ([Na']) 2. En ausencia de la
actividad AVP (como en la diabetes insipida) la concentracion urinaria podria ser
muy baja (50 — 80 mOsm/kg). Cuando la actividad de la VAP es maxima, la

concentracion urinaria puede incrementar hasta 1,200 mOsm/kg (3).
Disnatremias

Las disnatremias (hiponatremia e Hipernatremia) son los disturbios electroliticos
mas comunes y estan frecuentemente asociados con pobres resultados g. Un
factor en la persistencia de este problema es la falla en el reconocimiento
temprano de de una condicibn que amenaza la vida y el tratamiento inicial

apropiado (3).

A pesar del alta prevalencia tanto de la hiponatremia como de la hipernatremia en
los pacientes hospitalizados, estas alteraciones se asocian con resultados
adversos; los clinicos podrian fallar en el abordaje de estas condiciones en los
estadios tempranos porque no hay sintomas especificos y a menudo las opciones

de manejo son complejas ().
Hiponatremia

La hiponatremia es comun en los pacientes con enfermedad aguda. La
disminucién de la concentracion plasmatica de sodio es la alteracion electrolitica

mas comun en los pacientes hospitalizados (5. La hiponatremia se define como un
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sodio sérico <135 mEq/L (1,2,3.4). Dependiendo de la definicion usada la prevalencia
de la hiponatremia en los pacientes se ha reportado en rangos del 3 al 30% (5.
En general el 50% de las hiponatremias ocurren durante la hospitalizacién. Con
el desarrollo de radioinmunoanalisis sensible para la AVP, se ha encontrado que la
patogénesis de la hiponatremia ocurre secundariamente a la secrecién no
osmotica de AVP en el 95% de los casos (5. La hiponatremia per se ha sido
documentada como un predictor independiente de mortalidad en las unidades de
cuidados intensivos, pacientes geriatricos, falla cardiaca, infarto agudo del

miocardio con elevacion del ST y Cirrosis ().

La hiponatremia puede clasificarse en relacion a la cantidad de ACT. La
hiponatremia hipovolémica es cuando hay una disminucién del sodio corporal total,
con un aumento relativo cantidad de agua. Cuando el sodio corporal total es
cercano a lo normal se llama hiponatremia euvolémica, y cuando existe un exceso
de sodio corporal total se denomina hiponatremia hipovolémica ). Las
pseudohiponatremias (elevacion marcada de lipidos y proteinas en el plasma
causan disminucion artificial en las concentraciones de sodio sérico) y la
hiponatremia translocacional (por movimiento osmético del LIC al LEC debido a la
adicion de solutos en el plasma (ejemplo glucosa, manitol y medios de contraste
radiolOgicos), son dos situaciones en los cuales la hiponatremia no est4 asociada
con la cantidad de agua y debe ser descartado antes del manejo de la

hiponatremia (s).

Las alteraciones de la sed y la liberacion de vasopresina juegan un papel

importante en la génesis de la hiponatremia, ambos procesos estan bajo el control
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de las neuronas osmorreceptoras en el SNC. El desarrollo de hiponatremia aguda
puede llevar a edema cerebral, mientras el tratamiento de la hiponatremia crénica

puede estar asociado con el sindrome de desmielinizacion osmética (SDO) ).

La capacidad del rifion para diluir la orina y esta excrecion libre de agua es la
defensa primaria ante el desarrollo de hiponatremia. EIl factor necesario para el
desarrollo de hiponatremia en la ingesta de agua libre son las condiciones que

alteran la excrecion del agua ().

La encefalopatia hiponatrémica adquirida en el hospital es la mas comun, seguido
de la administracién de liquidos hipoténicos a un paciente con alteraciones en la
excrecion de agua. Las situaciones clinicas en las cuales ocurre son en el estado
postoperatorio. Cerca del 1% de los pacientes desarrollan sodio sérico < 130
mMEQ/L posterior a la cirugia y la hiponatremia clinicamente significativa complica el
20% de los casos. Los estados postoperatorios se caracterizan por mdultiples
estimulos para la liberacion de AVP incluyendo el dolor, estrés, nausea, vomito,
medicamentos narcoéticos y deplecion de volumen. La administracion de liquidos

hipotonicos en estas situaciones puede tener consecuencias desastrosas (s).

Factores de riesgo para la encefalopatia hiponatrémica

El cerebro tiene diversos mecanismos de defensa que contrarrestan el incremento
del volumen cerebral asociados con la hiponatremia. Hay tres importantes grupos
de riesgo con pobres resultados en la encefalopatia hiponatrémica que ameritan
particular atencion. Estas son la hipoxia, mujeres menstruando y nifios. La hipoxia

es el factor de riesgo mas importante en el desarrollo de encefalopatia
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hiponatrémica, y estd asociada con pobres resultados. La hipoxia lesiona la
capacidad de las células cerebrales para usar la Na*/K* ATPasa para sacar
solutos y de esta manera asi disminuye Na* sérico intracelular lo que lleva a
incremento del edema en los pacientes hipoxicos, ya que esto también disminuye

la capacidad del cerebro de adaptacion a la hiponatremia ().

Edema cerebral en hiponatremia aguda: rol de la acuaporina-4

Los canales de agua, acuaporina-4 (AQP4) se han convertido en el papel principal
en el edema cerebral inducido por hiponatremia aguda y otras causas de edema
celular cerebral. Este canal se expresa la mayor parte en el cerebro, donde se
localiza en los procesos gliales que rodean el espacio subaracnoideo, ventriculos
y vasos sanguineos. Los canales AQP4 también son abundantes en nucleo
supraéptico (NSO) y 6rgano subformical (OSF), donde la expresién esta limitada a
las laminas gliales. Estos canales son altamente polarizados en las células gliales,
con altas concentraciones en las membranas que estan en contacto directo con
los vasos sanguineos. Esto sugiere un rol en el transporte vectorial de agua de los

vasos sanguineos hacia el cerebro .

Respuesta del SNC a la hiponatremia

La respuesta inicial a la hiponatremia aguda es un incremento en la presién
intersticial, que provoca derivacion del liquido y solutos del EEC al intersticial
dentro del LCR y posteriormente dentro de la circulacion sistémica. Esto asegura
un flujo de iones intracelulares Na*, K* y CI- como respuesta de las células

cerebrales. La Na-K ATPasa juega un papel importante en el edema cerebral. Las
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células también inducen la separacién de K*y CI- por sus canales respectivos y
una salida acoplada de electroneutralidad cotransportadora de K* y Cl-. La
identificacion molecular de la respuesta al edema por activacion de los canales de
K*y CI- no estd completamente clara. Sin embargo, los canales de cloro CIC-2
activan el edema y tiene una expresion elevada en las neuronas de la glia, estos
canales parecen tener un papel importante en la regulacién del volumen en el

SNC ).

El flujo inicial de electrolitos hacia el cerebro en la hiponatremia es seguido por
pérdida de osmolitos organicos, solutos que incrementan la osmolaridad
intracelular sin efectos directos sobre la funcion celular. Estos osmolitos organicos
se incluyen (taurina, glutamina, glicina, alanina), polialcoholes (mioinositol,

sorbitol) y otros compuestos tales como la creatinina .

Prevencion de la hiponatremia adquirida en el hospital

La medida mas importante es la eliminacién del uso de soluciones intravenosas
(IV) hipoténicas, excepto en las situaciones de reemplazo de déficit de agua
(hipernatremia). La prevalencia de la alteracion en la excrecion de agua en los
pacientes hospitalizados hace poco juicioso el uso de soluciones hipotdnicas
peligrosas. La solucion salina ( NaCl 0.9%) es el liquido parenteral mas apropiado

cuando estan indicados los liquidos IV en el periodo postoperatorio ().

Por muchos afios, la reposicion de sodio, la restriccion de agua libre relativamente

arbitraria, o ambas, con o sin uso de diuréticos de asa, comprenden las opciones
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terapéuticas mas importantes para la hiponatremia. El manejo de la hiponatremia
es un proceso de multiples pasos que demanda un gran enfoque por los clinicos
porque las determinaciones deben ser apropiadas para la correccion de acuerdo a
la cronicidad del desorden, seleccionar la mejor opcién terapéutica basado en la
causa de la hiponatremia, predecir los cambios dinamicos en el equilibrio del Na* y
agua, de acuerdo a la causa subyacente y que cursa con las enfermedades
agudas; el monitoreo estrecho de los cambios de los niveles séricos de Na* vy

ajustar la terapéutica al paciente y tasa de infusion ().
Hipernatremia

La hipernatremia se define como la concentracién de Na* sérico >145 mEq/L (3 7).
Es una de las alteraciones electroliticas comunes en los pacientes hospitalizados.
La incidencia en los pacientes hospitalizados se ha reportado del 1 al 3% y hasta
en un 9% en los pacientes admitidos en la unidad de cuidados intensivos. La
hipernatremia se ha propuesto como un marcador adicional de infeccion,

enfermedad sistemica severa asociada y negligencia clinica ().

La restriccion de liquidos es casi necesario para el desarrollo de hipernatremia; y
esto puede ocurrir en una variedad de situaciones clinicas: como en los pacientes
debilitados por enfermedad aguda o cronica, dafio neurolégico, como en la
demencia, nifios, pacientes moribundos o bajo ventilacibn mecéanica. La
hipernatremia ocurre comunmente en la UCI en muchos pacientes intubados o con
alteraciones del estado mental con restriccion a los liquidos. Otros factores que

contribuyen a la hipernatremia son las pérdidas de agua a nivel renal, secundaria
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a la diuresis por solutos (principalmente la urea), en pacientes con alto contenido
de proteinas en la dieta o con un estado hipermetabdlico, exceso de
administracién de bicarbonato de sodio, uso de diuréticos de asa, defectos renales
en concentracion y perdidas gastrointestinales (especialmente succién

nasogastrica y administracion de lactulosa) ().

Causas comunes de hipernatremia.

Alteraciones en la ingesta de agua (usualmente en la demencia).

Diuresis secundaria a solutos sonda de alimentacion o hiperalimentacion.

Succidén nasogéastrica.

Diuréticos de asa.

Pérdidas gastrointestinales diabetes insipida.

Los indices de mortalidad de los pacientes con hipernatremia van del 42 al 60%.
En estudios previos se ha demostrado que el estado de alerta inicial cuando la
hipernatremia fue diagnosticada, presentaban neumonia o sepsis concomitante, y
el incremento en los indices de reemplazo de los liquidos fueron los indicadores
prondsticos de mortalidad. El estado hiperosmolar asociado con la hipernatremia,
altera una variedad de funciones celulares, las cuales contribuyen a las

complicaciones metabdlicas, neuroldgicas y cardiovasculares (7).

Las membranas celulares son permeables al agua, la hipernatremia lleva a la
salida de liquido del EIC hacia el EEC para mantener un equilibrio osmatico entre

las membranas. Se produce deshidratacion cerebral por contraccion de las células

©F
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Por lo tanto, la fisiologia de la homeostasis del sodio juega un papel en los
pacientes neurolégicos, ya que estos son mas susceptibles de presentar
alteraciones en las concentraciones séricas de sodio, lo que lleva a mayor riesgo

de desenlaces fatales en los pacientes neurocriticos.
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Justificacién

Las lesiones encefdlicas independientemente de la causa que las produzca se
relacionan con un incremento tanto de la morbimortalidad. La hiponatremia e
hipernatremia son factores independientes de mortalidad en los pacientes
hospitalizado por lo que la asociacion de los trastornos del sodio (hiponatremia o
hipernatremia), ya que los pacientes neurocriticos son mas susceptibles a efectos
adversos por los cambios en las concentraciones del sodio. Por lo tanto, la
identificacion de los factores que incrementan el riesgo para el desarrollo de la
alteraciéon sodio en los pacientes neurocriticos es de vital importancia, ya que si

alguno de estos es modificable podria cambiar el prondstico de estos pacientes.

Pregunta de la investigacion:

¢En la UCI, el trastorno del sodio en los pacientes neurocriticos incrementa la

mortalidad o se encuentra asociado a otros factores?
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Objetivo primario:

1. Analizar si los Pacientes en estado neuroldgico critico, presentan relacion
con los trastornos del sodio (Hiponatremia o Hipernatremia) durante la

estancia en la UCI y esto tiene asociacion con el desenlace de mortalidad.

Objeticos secundarios:

1. Evaluar si los trastornos del sodio se asociaron con un incremento en los
dias de ventilacion mecéanica.

2. Evaluar silos trastornos del sodio se asociaron con un incremento en los
dias estancia hospitalaria.

3. Analizar si la mortalidad y trastorno del sodio en los pacientes neurocriticos

tiene también asociacidon con la comorbilidad.
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HIPOTESIS
1. Hipotesis Nula:

Ho: EIl trastorno de sodio durante la estancia en la UCI en pacientes
neurocriticos no incrementa la mortalidad y es posible que otros factores estén

asociados

2. Hipdtesis alterna:

H1: El trastorno de sodio durante la estancia en la UCI en pacientes neurocriticos

incrementa la mortalidad y no se debe a otros factores asociados.

Clasificacion de La Investigacion:

e Retrospectivo.
e Descriptivo.

e No probabilistico de pacientes consecutivos
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MATERIALES Y METODOS

Criterios de inclusién

e Todos los pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos “Dr.
Mario Shapiro” del Centro Médico ABC con los diagnésticos de: hemorragia
subaracnoidea, traumatismo craneoencefalico, tumor cerebral, EVC

isquémico, EVC hemorragico y ataque isquémico transitorio.

Criterios de exclusion:

e Registro de las variables incompleto.

Universo y Muestra de estudio

Estudio realizado en el Departamento de Medicina Critica "Dr. Mario Shapiro” del
Centro Médico ABC, Campus Observatorio y Santa Fe, en pacientes con los
diagndsticos de: hemorragia subaracnoidea, traumatismo craneoencefalico, tumor
cerebral, EVC isquémico, EVC hemorragico y ataque isquémico transitorio del

periodo de enero del 2010 a septiembre del 2012.

Metodologia

1. Se revisaron los expedientes clinicos para identificar las variables de
interés, las cuales fueron captadas mediante una base previamente

determinada de recoleccién de datos en Excel.
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Variables del Estudio.

Tabla de las Variables del estudio

Abreviatura
Edad

Genero

Talla

HAS

DM

Neo

ICC

IRC

Disl

Hipo

FA

Cl

IAM

Asma

Taba

TEP

DEIH

Defun

Variable
Edad

Genero

Talla

Hipertensién Arterial
Sistémica

Diabetes Mellitus

Neoplasias

Insuficiencia Cardiaca

Insuficiencia renal créonica

Dislipidemia

Hipotiroidismo

Fibrilacién auricular
Cardiopatia isquémica
Infarto agudo del

miocardio
Asma

Tabaquismo
Tromboembolia pulmonar
Dias de estancia en la

UCI
Defuncién

Manera de calificarla
Edad de un individuo expresada en afios

Clasificacién en hombre o mujer basada en
criterios, como las caracteristicas anatémicas
y cromosémicas.

Estatura de una persona, medida desde la
planta del pie hasta el vértice de la cabeza.
Elevacion de la presién arterial hasta un nivel
gque aumenta el riesgo de lesién en distintos
lechos vasculares, especialmente retina,
cerebro, corazén y rifiones.

Enfermedad metabdlica caracterizada por
hiperglucemia, consecuencia de defectos en
la secrecién y/o en la accién de la insulina.

Es un tipo de formacion patol6égica de un
tejido, cuyos elementos componentes
sustituiran a los tejidos normales

Sindrome clinico en el cual la una
anormalidad cardiaca es responsable de que
el corazén no pueda responder normalmente
a los requerimientos metabdlicos de los
tejidos.

Dafio renal por tres o mas meses, definido
por anormalidades estructurales (o]
funcionales, con o sin disminucién de la
filtracion  glomerular, manifestado  por
anormalidades patolégicas o marcadores de
dafio renal.

Conjunto de enfermedades asintomaticas,
que tiene la caracteristica comun de tener
concentraciones anormales de las
lipoproteinas sanguineas.

Enfermedad caracterizada por disminucién
en la produccién hormonal por parte de la
glandula tiroides.

Taquiarritmia supraventricular por activacion
descoordinada de la auricula.

Desequilibrio entre el aporte y demanda de
oxigeno miocardico, manifestado
clinicamente por angina de pecho.

Necrosis del musculo cardiaco causada por
interrupcién del aporte sanguineo.
Enfermedad crénica que se caracteriza por
ataques recurrentes de disnea y silbilancias,
que varfan den severidad de una persona a
otra.

Adiccion al tabaco provocada por uno de sus
componentes activos, la nicotina.

Obstruccién parcia o completa de una o
arterias pulmonares como consecuencia de |
migracion de un coagulo.

Periodo comprendido desde el ingreso hasta
que el paciente es dado de alta de la UCI
Ausencia de toda actividad en el encéfalo,
demandandose ademas que esta finalizacion
sea completamente irreversible.

Tipo de
variable
Numérica

Nominal

Numérica

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Numérica

Nominal

Manera de incluirla
para el andlisis

Afos

Hombre 1
Mujer 2

Centimetros

Si1l

Sil

Si1l

Sil

Si1l

Sil

Si1l

Sil

Si1l

Sil

Si1l

Sil

Si1l

Si1l
No 0
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Continuacién. Tabla de las variables del estudio

Abreviatura
Dx

ECG

TransNa

Na O

Nal

Na3

Na5

BUN

Creati

Glu

Vaso

VM

DVM

Variable

Diagnostico

Escala de Coma de
Glasgow

Hiponatremia
Hipernatremia

Sodio al Ingreso

Sodio a las 24 horas

Sodio al 3er dia

Sodio al 5to dia

Nitrégeno de urea

Creatinina

Glucosa

Uso de vasopresina

Sodio al Egreso

SOLUCIONES
PARENTERALES:

: Solucioén salina 0.9%
: Solucién Hartman

: Solucién salina 0.45%
: Voluvent

: Solucion mixta

: Normosol

: Solucioén salina al 3%
: Manitol

Ventilacién mecanica

Dias de ventilacion
mecanica

Manera de calificarla
Identificacion de la enfermedad, afeccién o
lesibn que sufre un paciente, de su
localizaciéon y su naturaleza, llegando a la
identificacion por diversos signos y sintomas
presentes en el enfermo, seguido de un
razonamiento analdgico.

Es la valoracion del nivel de conciencia
consistente de tres criterios de observacion
clinica: respuesta ocular, respuesta verbal y
la respuesta motora.

Sodio sérico <135 mEqg/L

Sodio sérico > 145 mEqg/L

Determinacion de las concentraciones
séricas previo al ingreso en la UCI
Determinacion de las concentraciones
séricas en las primeras 24 horas del ingreso
ala UCI

Determinacion de las concentraciones
séricas al tercer dia del ingreso ala UCI
Determinacion de las concentraciones
séricas al quinto dia del ingreso ala UCI
Determinacion de las concentraciones
séricas del nitrégeno de urea.

Determinacién de las concentraciones
séricas de la creatinina
Determinacion de las
séricas de la glucosa
Hormona polipeptidica secretada por la
células neuronales de los nucleos del
hipotdlamo que se almacenan en el l6bulo
posterior de la hipdfisis

Determinacion de las concentraciones
séricas previo al egreso en la UCI
Preparacion liquida, estéril, con diferentes
composiciones de electrolitos, nutrientes y/o
farmacos para administrarse en multiples
situaciones de salud.

concentraciones

Estrategia terapéutica que consiste en
remplazar o asistir mecénicamente la
ventilaciéon pulmonar espontanea cuando es
inexistente o ineficaz para la vida

Periodo comprendido en el que el paciente
se mantiene bajo ventilacién mecanica, hasta
que este no se encuentra con ningln soporte
invasivo o no invasivo de asistencia
ventilatoria.

Tipo de
variable
Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal
Nominal
Numérica
Numérica
Numérica

Nominal

Numérica

Nominal

Nominal

Numérica

Manera de incluirla
para el andlisis

Hemorragia
subaracnoidea: 1
Traumatismo
craneoencefalico: 2
Tumor cerebral: 3
EVC isquémico : 4
EVC hemorragico: 5
AIT: 6

Sil

No 0

Hiponatremia 1
Normal: 2
Hipernatremia: 3
Sil

No 0

Sil

No 0

Sil
No 0
Sil
No O

Sil
No 0

Sil
No 0
Sil
No 0

Si1l
No 0

Dias
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Andlisis estadistico

El andlisis se realiz6 inicialmente con una prueba de normalidad y analisis
descriptivo en donde se determind con medidas de tendencia central, medias o
medianas con rangos segun el caso, frecuencia de nameros absolutos (N) y
porcentajes (%). Las variables numéricas con distribucion gaussiana con media
(m) y desviacion estandar (DS), las de distribucion no paramétrica con mediana
(M), madximo (max) o minimo (min) Para la comparacion de medias entre dos
grupos se realiz6 mediante la prueba de X2 cuadrada o Prueba exacta de Fishery
la grupal con ANOVA y/o Kruskall Wallis. Asi como se realiz6 un analisis de
Regresion logistica. Se analizé sobrevida mediante curvas de Kaplan Y Meier y

prueba de Log Rank.

Para el andlisis del estudio se utiliz6 el paquete estadistico: SPSS 19

Consideraciones éticas.

El presente estudio implico un riesgo nulo para el paciente, ya que solo se
tomaron registros de expediente clinico. Antes del inicio del estudio fue aprobado

por el comité de ética institucional.

Se realiz6 el estudio tomando en cuenta la Declaracién de Helsinki, el Tratado de

Nuremberg, El tratado de Belmont y las Buenas Practicas Clinicas.
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Resultados

En la poblacion de este estudio se incluyeron los pacientes del periodo
comprendido de enero del 2010 a septiembre del 2012 que cumplieron con los
criterios de inclusién; obteniéndose un total de 140 pacientes, de los cuales 74
(53%) fueron hombres y 66 (47%) mujeres, con una mediana de edad de 64,
siendo la minima 18 afios y una maxima de 96 afios de edad. Ademas, sin
diferencia significativa para ambos sexos en la talla y peso. Los dias de estancia
hospitalaria fueron de 10 con un minimo de 1 dia y un maximo de 260 dias para
ambos sexos. Dentro de las comorbilidades en la poblacion de estudio las mas
frecuente fueron la HAS con un 56% seguido del tabaquismo 27%, DM 14% y
dislipidemia 15%, sin diferencias estadisticamente significativas entre ambos
sexos. Llama la atencién que la FA fue mas frecuente en las mujeres comparado

con los hombres con una p=0.02 (RM 1.63 (IC 95% 1.66-2.25) (Tabla 1).
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Tabla 1. Caracteristicas demogréficas de los pacientes

Variables Total Hombres Mujeres P
140 74 (53%) 66 (47%)

Edad m(min-Max) 64 (18-96) 66 (18-96) 61 (28-94) NS
DEIH m(min-Max) 10 (1-260) 10 (1-180) 10 (1-260) NS
Talla m(min-Max) 1.67 (1.50-1.90)  1.70 (1.50-1.90) 1.60 (1.50-1.78) NS
Peso m(min-Max) 70 (40-120) 80 (52-120) 60 (40-120) NS
Comorbilidades N(%)

Tabaquismo 27 (19) 17 (63) 10 (37) NS
HAS 56 (40) 27(48) 29 (52) NS
DM 19 (14) 11(58) 8 (42) NS
Neoplasias 10 (7) 7 (70) 3 (30) NS
Insuficiencia cardiaca 1(0.7) 1 (100) 0 (0) NS
IRC 7 (5) 4 (57) 3 (43) NS
Dislipidemia 15 (11) 10 (67) 5 (33) NS
Hipotiroidismo 11 (8) 5 (56) 6 (54) NS
Valvulopatias 3(2) 2 (67) 1(33) NS
Neuropatia 16 (11) 7 (44) 9 (56) NS
Fibrilacion auricular* 8 (6) 1(12) 7 (88) 0.02

RM 1.63 (1.66-2.25)

Cardiopatia isquémica 6 (4) 3 (50) 3 (50) NS
IAM 6 (4) 5 (83) 1(17) NS
Asma 2 (1) 2 (100) 0 (0) NS
TEP 2 1(50) 1(50) NS
Sodio medido m+DS

Ingreso 140+5 140.245 139.8+3.9 NS
24 horas 141+5 141.145 141.2+4.6 NS
Dia 3 1407 141.3+7 140+5.8 NS
Dia 5 14016 140.9+6 140.4+6 NS

NS: no significativa N: numero, m: mediana, min: minima, max: maxima, %: porcentaje. * RN: razén
de momios, Intervalo de confianza 1IC95%. DEIH: dias de estancia intrahospitalaria, HAS:
hipertension arterial sistémica, DM: Diabetes Mellitus, IRC: insuficiencia renal crénica, IAM: infarto
agudo del miocardio, TEP tromboembolia pulmonar.
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La frecuencia y porcentaje de los diagnosticos mas frecuentes en la poblacién de

estudio se muestran en la Tabla 2 y la Grafica 1; el EVC hemorragico represento

mas del 50% de estos seguido, seguido de la hemorragia subaracnoidea 16.6%

(26 pacientes), y el EVC isquémico 15.7%, de los 6 diagndsticos por los cuales

fueron ingresados a la UCI (Tabla 2 y Grafica 1). Sin embargo, el promedio del

sodio de acuerdo al diagnostico de ingreso mostro amplios rangos (Grafica 2).

Tabla 2. Diagnostico de ingreso de los pacientes estudiados

Frecuencia Porcentaje

Hemorragia subaracnoidea 26 18.6
Traumatismo craneoencefalico 6 4.3
Tumor cerebral 5 3.6
EVC isquémico 22 15.7
EVC hemorragico 72 51.4
Ataque isquémico transitorio 9 6.4
Total 140 100
Gréfica 1.
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Gréfica 2. Relacion del sodio de acuerdo al diagndstico de ingreso.
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Mortalidad relacionada a la hiponatremia e hipernatremia en los pacientes
neurocriticos.

De los 140 pacientes estudiados hubo un total de 25 defunciones que corresponde
al 17.9%; del total de las defunciones, el 8% se relacionaron con la presencia de
hiponatremia y el 36% fue secundaria a la hipernatremia; mostrando claramente
que el incremento del Na® tiene relacion directa con mayor mortalidad (Tabla 3).
Ademas, mediante un analisis de sobrevida, la prueba de Breslow mostré que los
pacientes con hipernatremia presentan una tendencia a relacionarse con mayor

mortalidad; como se observa en la curva de Kaplan y Meier que muestra la
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supervivencia en los pacientes que presentaron hiponatremia desciende hasta el

50% en los primeros 50 dias y en los pacientes con hipernatremia la supervivencia

disminuye en los primeros 10 dias de hospitalizacién; y para los 100 la

supervivencia desciende a menos del 40% (Gréfica 3).

Tabla 3. Mortalidad en los pacientes neurocriticos y su relacion con la alteracion del

sodio
Defuncion
No Si Total
Trastorno del sodio

Hiponatremia Recuento # 29 2 31
% dentro de trastorno del sodio 93.5 6.5 100
% dentro de defuncion 25.2 8 22.1

Normal Recuento # 65 14 79
% dentro de trastorno del sodio 82.3 17.7 100
% dentro de defuncion 56.5 56 56.4

Hipernatremia Recuento # 21 9 30
% dentro de trastorno del sodio 70 30 100
% dentro de defuncion 18.3 36 21.4

Total Recuento # 115 25 140

% dentro de trastorno del 82.1 17.9 100

sodio
% dentro de defuncion 100 100 100
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Gréfica 3.

Funciones de supervivencia
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La mortalidad relacionada al desarrollo de hipo o hipernatremia y el diagnéstico de
ingreso en los pacientes del estudio, mostr6 que la causa mas frecuente se
relaciond con la hipernatremia, la cual se present6 en el 36% de los pacientes y de
estos la causa con mayor defuncién corresponde a los pacientes con EVC
hemorrégico. La hiponatremia sélo representd el 8% del total de la mortalidad en
los pacientes neurocriticos y se relacionaron con mayor frecuencia a la HSA y el
EVC isquémico (Tabla 4). Sin embargo, la causa de muerte en los pacientes
estudiados independientemente del trastorno del sodio fue la presencia del
diagndstico de ingreso EVC hemorragico por lo que representa un factor de riesgo

independiente de mortalidad en este grupo de pacientes (Grafica 4).
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Tabla 4. NUmero de defunciones en relacion al trastorno del sodio
Trastorno del sodio
HSA #(%)

TCE #(%)

EVC isquémico #(%)

EVC hemorragico #(%)
Tumor cerebral #(%)
AIT #(%)

Total

Gréfica 4.

Frecuencia del trastornos del sodio en los que fallecieron
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Dias de ventilacibn mecanica en relacién a los trastornos del sodio en los

pacientes neurocriticos.

De total de los pacientes estudiados, 49 requirieron de ventilacion mecénica y de
estos la estancia hospitalaria tuvo una mediana de 29.9 dias con un minimo de 1y
un maximo de 180 dias y en los que no requirieron de VM la mediana fue de 7

dias de estancia en la UCI con una p:0001 (Tabla 5).

Tabla 5. Relacion de los dias de VM y los dias de estancia en la UCI.

Ventilacion mecénica
No #(m=DS) Si #(m+DS) U de Mann-Whitney

91 49 P
D=l s 6.93 (0-260) 29.9 (1-180) 0.0001
RSN (b 130.86+4.5  140.25+4.6 0.28

Dia 1 (m+DS) 139.7624.5  143.15.4 0.0001
Dia 3 (m+DS) 139.20+4.6  142.64+7.5 0.0001
Dia 5 (m+DS) 138.67+5.7 142465 0.001

#: Numero de pacientes, m: media, M: mediana, DS: desviacion estandar, min: minimo, max:
maximo.

Dias de estancia en la UCI y las alteraciones del sodio en los pacientes
neurocriticos.

La media de dias de estancia en la UCI para los pacientes con hiponatremia fue
de 19.26 £16 dias, y para los pacientes quienes desarrollaron hipernatremia fue de
34.3 = 38.3, lo que muestra que el incremento del sodio sérico tiene un relacion
con mayor numero de dias que permanecieron hospitalizados mediante la prueba

de ANOVA con significancia estadistica p= 0.01 (Tabla 6 y Figura 5).
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Tabla 6. Dias de estancia en la UCI

Hiponatremia Hipernatremia
Num. Pacientes 31 30
Media 19.26 34.37 0.01
Desviacion tipica 16.2 38.3

p

Gréfica 5.
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Factores de riesgo relacionados a la mortalidad asociados a los trastornos
del sodio en los pacientes neurocriticos.

Para la determinacién de los factores de riesgo de mortalidad que se relacionan al
desarrollo de las alteraciones del sodio en los pacientes neurolégicos, se
analizaron las comorbilidades, el uso de soluciones, datos de laboratorio, ECG y
los diagndsticos de ingreso.

En el andlisis de las comorbilidades de los pacientes en relacién a la presencia de
los trastornos del sodio; se observé que en la hiponatremia fueron més frecuentes

la Dislipidemia (19%) y la FA (16%), en relacion con la hipernatremia con
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significancia estadistica p= 0.0001. En relacion a la hipernatremia fue mas
frecuente la DM (43%) e IRC (17%) comparados con la hiponatremia con

diferencia significativa para la DM p=0.00001 y la IRC p=0.000001 (Tabla 7).

Tabla 7. Trastornos del sodio y comorbilidades

Hiponatremia Normal Hipernatremia  Total de comorbilidad

HAS 14 (45) 29(36) 13(43) 56(40)
DM 6(19)* 6(8)** 7 (23)** 19(14)
Neoplasias 2(7) 5 (6) 3 (10) 10 (7)
ICC 1(3) 0 (0) 0 (0) 1(0.7)
IRC 1(3) 1(1)* 5 (17)** 7 (5)
Dislipidemia 6 (19)* 7 (9)** 2 (7)**= 15(11)
Hipotiroidismo 3 (10) 6 (8) 2(7) 11(8)
Valvulopatia 1(3) 2(3) 0 (0) 33
Neuropatia 3 (10) 9 (11) 4 (13) 16(11)
Fibrilacién auricular 5 (16)* 1 (1)* 2 ()t 8 (4)
Cardiopatia isquémica 2(7) 34 1(3) 6 (4)
IAM 13 23 3 (10) 6 (4)

DM*vs**= p=0.003 *vs**p=0.00001, IRC *vs**P=0.003 vs***p=0.000001, Dislipidemia : *vs**p=0.0001

*s**p=0.0001, FA *vs**p=0.03 *vs***NS

HAS: hipertension arterial sistémica, DM: Diabetes Mellitus, IRC: insuficiencia renal cronica, IAM:
infarto agudo del miocardio.

Ademas se realizé un analisis de las alteraciones del sodio y su relacion con las
solucién usadas en la reanimacion en las primeras 24 horas en los pacientes
neurocriticos; donde se observé que los promedios mostraron diferencias entre la
utilizacion de las diferentes indicaciones de solucién utilizadas y se mostraron
diferencias en la media de sodio entre los pacientes la cual tuvo significancia
estadistica (p=0.008).

Ademas hay cambios en la determinacion del sodio en aquellos que inicialmente

se encontraban con hiponatremia. En los pacientes en quienes se utiliz6 manitol
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tuvieron mayor tendencia a la hipernatremia, como se muestran los rangos

minimos y maximos de sodio observados con el uso de las diferentes soluciones

(Tabla 8).

Tabla 8. Promedio de la soluciones usadas en la reanimacién de los pacientes y su relacién con el sodio.

Tipo de Solucion Na’ ingreso Na" alas 24 h Na" al 3er dia Na" al 5to dia

N m Min  Max N m Min  Max N m Min Max N m Min  Max
NacCl 0. 9% 59 140 129 157 51 140 129 151 36 139 128 149 21 138 132 143
NaCl 0.9% y Manitol 14 139 134 144 13 140 136 163 13 142 133 157 12 139 131 151
NaCl 0.45% y manitol 2 149 139 159 2 150 136 163 2 152 142 163 1 140 140 140
NaCl 0.9% Y NaCl 3% 10 137 125 143 10 139 127 143 9 137 129 145 10 138 133 144

NaCl 0.9%, Hartman Y 2 133 128 137 2 138 129 146 2 136 132 141 2 144 135 154
NaCl 3%

NaCl 0.9%, Hartman, 5 139 138 143 4 141 137 146 3 143 140 149 1 146 146 146
Voluven

NaCl 0.9%, Hartman, 4 142 137 147 3 142 141 144 3 144 138 149 3 140 126 150
NaCl 3% y Voluven

NaCl 0.9%, NaCl 3% vy 5 143 143 143 4 139 139 139 4 135 135 135 1 140 140 140
Voluven

NaCl 0.9%, Hartman, 1 139 139 139

Normosol y Manitol

NaCl 0.9%, NaCl 3% vy 6 142 137 146 6 146 140 153 5 147 137 169 3 146 139 154
Manitol

NaCl 0.9% y Hartman 2 141 136 146 2 142 137 147 1 154 154 154 1 137 137 137
NaCl 0.9% y Voluven 11 140 138 145 10 141 137 147 6 140 137 146 9 140 131 153
NaCl 0.9% y Normosol 1 137 137 137 1 137 137 137

NaCl 0.9%, Voluven y 2 131 127 134 2 135 133 136 2 144 142 147 2 154 153 155
Manitol

NaCl 0.9%, Hartman, 2 139 138 141 2 143 143 143 2 145 139 152 2 144 144 144
NaCl 3%, Voluven vy

Manitol

NaCl 0. 9% y Mixta 2 138 137 139 2 139 138 141 2 139 138 140 1 140 140 140
NaCl 0.9%, NaCl 3%, 1 144 144 144 1 150 150 150 1 142 142 142 1 141 14 14
Voluvent y Manitol

Hartman y NaCL 3% 1 138 138 138 1 141 141 141 1 138 138 138 1 134 134 134
NaCl 0.9%, Voluven y 3 141 137 146 3 146 143 154 2 143 129 157 2 150 143 157
NaCl 3%

NaCl 0. 9%, Mixta y 5 140 137 144 5 143 139 148 5 144 141 147 3 153 153 153
Manitol

NaCl 0.9%, Voluven y 2 139 139 139 1 139 139 139 1 138 138 138 2 138 138 138
Normosol

Total 140 140 125 159 126 141 127 163 100 141 128 169 78 140 126 160

N: nimero de pacientes, m: medina, min: rango minimo, max: rango Maximo
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Los pardmetros de laboratorio de los pacientes fueron los siguientes: BUN

17.449.5, creatinina 0.98+0.4, glucosa 146.7+98 mg/d y del Na urinario la media

fue de 106+75. Sin embargo, los pacientes que cursaron con hipernatremia tenian

un nivel de glucosa sérico mas elevado en comparacion con los pacientes quienes

tenian sodio norma o hiponatremia. Al analizarlo mediante la prueba de ANOVA

mostro diferencia estadistica significativa con medias que demuestran que en los

pacientes con sodio incrementado se relacionaron con niveles elevados de

glucosa p=0.000 (Tabla 9, 10 y Grafica 6). La asociacion de las diferentes

mediciones como lo es el BUN, glucosa, Na Urinario y creatinina en relacion a los

trastornos del sodio muestra que la hipernatremia se asocia con los niveles

mayores de glucosa y BUN séricos.

Tabla 9. Parametros de laboratorio de la poblacion de estudio

Num. De media
muestras
BUN 139 17.06
Creatinina 139 0.98
Glucosa 139 147.98
Na urinario 35 107.31

Hiponatremia
m(min-max)
12.5 (4-32)
0.84 (0.6-2.7)
128.3 (75-218)
97.5 (6-219)

Hipernatremia
m(min-max)
19 (4-62)
1.1 (0.6-3.8)
155.5 (107-549)
103 (2-213)

ANOVA
p (IC95%)

0.008 (0.76-1.03)
0.001 (19.5-90.4)
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Grafica 6.

Media de niveles de glucosay surelacion con el estado de los pacientes en
relacion al sodio
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El nivel de escala de coma de Glasgow en los pacientes neurocriticos y la
presencia de alteraciones del sodio, la media de la puntuacion fue de 12+3, en
relacion a los trastornos del sodio los pacientes quienes presentaron una

puntuacidn mas baja fueron los que tuvieron hipernatremia con una media de
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8.7+4.3, con diferencia estadisticamente significativa p=0.000 en relacion a los

pacientes con Na* normal o con hiponatremia (Tabla 11 y Grafica 7).

Num. Pacientes ECG mtDS ANOVA
31 13+2
79 12+3
30 8+4 p= 0.000

Figura 15.
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Andlisis de regresion logistica.

Se realiz6 la asociaciéon de las variables encontrando que las causas asociadas a
la defuncion fueron los dias de estancia hospitalaria, FA p= 0.35 (RR 1.02; IC95%
0.99- 1.05) y la ECG 0.000 (RR 1.43; IC95 0.125- 1.63) (Tabla 12). Pero cuando
se incluye el tipo de solucion utilizada Unicamente la solucion mixta estuvo mas
asociada a las defunciones, y se mantuvieron como factores asociados la ECG
p=0.000 (OR 1.45; IC95% 1.27- 1.64), Solucién Mixta p=0.009 (RR 29; IC95%
2.281- 369.7) y los dias de estancia hospitalaria muestran una tendencia a que a

mayor numero de dias estuvo relacionado con aquello que fallecieron (Tabla 13).

Tabla 12. Factores de riesgo que incrementan la mortalidad en los pacientes
neurocriticos quienes desarrollaron hipernatremia
Factor de riesgo OR (IC95%)
Dias de estancia en la UCI 1.02 (0.99-1.05)
FA 7.2 (1.14-46.3)
ECG 1.43 (0.12-1.63)

Tabla 13. Factores de riesgo que incrementan la mortalidad en los pacientes

neurocriticos quienes desarrollaron hipernatremia

Factor de riesgo RR (1C95%)
ECG 1.45 (1.27-1.64)
Sol. Mixta 29 (2.28-369.7)
Dias de estancia en la UCI 0.97 (0.94-1.0)
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Discusion.

Los trastornos del sodio (hipernatremia e hiponatremia), son las alteraciones
electroliticas mas frecuentes en la UCI y estan relacionados con resultados
adversos. De hecho, se han identificado como factores de riesgo independientes
de mortalidad (1,2,3,4,5,6,7,8,9,10). Nosotros realizamos un estudio para
identificar cudles son los factores que incrementan el riesgo de desarrollar
trastornos del sodio y su asociacion con la mortalidad en los pacientes
neurocriticos (TCE, HSA, EVC isquémico o hemorragico, tumores cerebrales y
AIT). La importancia de esto estriba en el hecho que los pacientes con lesion
cerebral son mas susceptibles de complicaciones relacionadas con cambios en las
concentraciones séricas del Na“, con resultados desfavorables. Por lo tanto, la
identificacion de estos factores pueden ser utilizados por los clinicos para
modificar o implementar estrategias en forma temprana y probablemente disminuir
los dias de estancia hospitalaria, costos hospitalarios e incluso la mortalidad en
estos pacientes. En un estudio se identificé que la presencia de hiponatremia en la
admicién hospitalaria es un factor de riesgo independiente de necesidad de
traslado a la unidad de cuidados intensivos y por lo tanto, incremento en los costos

y la mortalidad hospitalaria (14).

Los estudios sobre la hipernatremia tradicionalmente han sido enfocados en las
alteraciones las electroliticas como parte de una enfermedad geriatrica e incluso
algunos autores este trastorno lo han asociado a la calidad hospitalaria (14,15,16).
Actualmente se han realizado estudios enfocado a la presencia de hipernatremia

al ingreso de la UCI y su asociacion con la mortalidad (9). Sin embargo pocos
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estudios han sido especificos en evaluar la hipernatremia adquirida en la UCI

(10,12).

Stelfox et al. Analiz6 la incidencia de la hiponatremia e hipernatremia en una
unidad de cuidados intensivos médico-quirdrgica, encontrando que de 8142
pacientes el 11% (917 pacientes) desarrollaron hiponatremia y el 26% desarroll
hipernatremia (2157 pacientes) durante su estancia en la UCI (10). En
comparaciéon con nuestro estudio, donde se analizaron soélo pacientes
neurocriticos, el 22.1% desarrollaron hiponatremia durante su estancia en la UCI
con mayor incidencia que lo observado por Stelfox et al. Inesperadamente la
hipernatremia fue mas baja ya que la incidencia en nuestro estudio fue del 21.4%
y estos pacientes presentaron mayor mortalidad que los pacientes con sodio

normal durante su estancia o en los que desarrollaron hiponatremia.

Darmon et al. Realiz6 el analisis de 8441 pacientes de los cuales el 29.5% (901
pacientes) desarrollaron hipernatremia leve y el 46.25% moderada (344
pacientes), encontrando que hasta el 70.8% de estos pacientes requirieron de VM
y la mortalidad relacionada a la hipernatremia fue del 34.1% (11), con una
incidencia mas alta comparado con nuestra poblacion de estudio, ademas el los
pacientes quienes desarrollaron hipernatremia la media de los dias de VM fue de
29.9 dias la cual mostr6 una diferencia significativa en comparacién con los

pacientes que cursaron con sodio normal o con hiponatremia p= 0.001.

En otro estudio realizado por Hoorn E. J. et al. se analizaron los mecanismos y

factores de riesgo de hipernatremia en los pacientes criticamente enfermos
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ingresados en las unidades de cuidados intensivos quirdrgicas y neuroldgicas,
observando que los pacientes quienes desarrollaron hipernatremia en la unidad de
cuidados intensivos comparado con los normonatrémicos; la mortalidad fue del
53.2%, mayor que lo encontrado en nuestro estudio. Las enfermedades mas
frecuentes en los pacientes que desarrollaron hipernatremia fueron la cirugia
gastrointestinal (24%), trauma (20%) y la hemorragia cerebral (13%) (12).
Ademas Hoorn E. J. et al. encontraron que los factores mas frecuentes en la
contribucion del desarrollo de hipernatremia fueron la hipokalemia (53%),
hiperglucemia (43%), hipoalbuminemia (91%) y el uso de bicarbonato de sodio
(12). En nuestro estudio observamos al igual que Hoorn E. J. et al. que la
hiperglucemia, asi como el uso de bicarbonato de sodio en la soluciones se
relacion6 con un incremento en el desarrollo de hipernatremia en los pacientes
neurocriticos; y a diferencia de este autor los factores que se relacionaron con
incremento en el desarrollo de hipernatremia fue la presencia de DM y IRC. Sin
embargo, el uso de manitol, asi como los niveles elevados de creatinina y BUN
séricos y el EVC hemorragico desarrollaron en mayor porcentaje hipernatremia,
comparado con los pacientes normonatrémicos e hiponatrémicos con diferencias
significativas. Dentro de los factores encontrados en nuestro estudio que
contribuyen con el desarrollo de hipernatremia, estan los mecanismos probables
en la diuresis osmaética secundaria a la hiperglucemia o uso de manitol, lo que
contribuye a la perdida de agua libre; otro mecanismo posible es el aporte
excesivo de Na+ secundario al uso de las soluciones y bicarbonato de sodio que
asociado al uso de diuréticos osmoticos perpetua el incremento del sodio; y por

ultimo las lesiones renales que alteran la capacidad renal de la concentracion de la
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orina como en la falla renal son los posibles mecanismos que contribuyen a la

presencia de hipernatremia.

Ademas la estancia en la UCI fue mayor en los pacientes que desarrollaron
trastornos del sodio, y de estos la hipernatremia se asocié con una estancia mas
prolongada, aunque en el analisis de regresion logistica no mostré diferencia
significativa en relacién con incremento en la mortalidad probablemente se deba a
que solo se asocia con incremento en el desarrollo de infecciones adquiridas
durante la hospitalizacion lo que secundariamente puede contribuir a una mayor

mortalidad.

En el estudio realizado por Funk GC et al. encontré que la mortalidad relacionada
a hiponatremia leve, moderada y severa fue del 13.8%, 2.7% y 1.2%
respectivamente y la hipernatremia leve, moderada y severa fue del 5.1%, 1.2% y
0.6% respectivamente; ademas en la mayoria de los pacientes que fallecieron fue
mas comun la presencia de disnatremia. En el analisis de regresion logistica se
encontr6 como factor de riesgo de mortalidad. Sin embargo, la mortalidad
ajustada a los niveles de sodio no presenté cambios. Los pacientes con mayor
mortalidad se relacionaron con niveles de puntuacion de SAPS Il mas altos (13).
En nuestro estudio, en el andlisis multivariable para las comorbilidades
encontramos que la FA se relaciona con incremento de la mortalidad asociada al
desarrollo de los trastornos del sodio, asi como la escala de Glasgow < 8 puntos y
las alteraciones del sodio incrementan la mortalidad. Otro aspecto importante es
que el uso de la solucion mixta se asocié con un incremento en el desarrollo de

alteraciones del sodio y mortalidad en los pacientes neurocriticos.
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En el resultado de este estudio observacional se puede especular que evitar 0
modificar los factores de riesgo encontrados y el tratamiento apropiado de las
alteraciones del sodio puede mejorar el prondstico de los pacientes neurocriticos.
Esto debe ser confirmado con estudios prospectivos de intervencién donde los
pacientes sean aleatorizados y posiblemente con esto mejorariamos el prondstico

en estos pacientes.

Adrian Palacios Chavarria Pagina 50


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Conclusiones

La hiponatremia y la hipernatremia son factores independientes de mortalidad en
la unidad de cuidados intensivos. Por lo tanto estas alteraciones en los pacientes
neurocriticos pueden ser mas catastréficas, de tal manera, que los factores
encontrados en este estudio que incrementan desarrollo de las alteraciones del
sodio, pueden contribuir a un mejor resultado, ya que por la misma patologia son
mas susceptibles a efectos deletéreo por los cambios de osmolaridad y esto

contribuye al incremento en su mortalidad.
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