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RESUMEN

Introduccién: La mortalidad de la encefalopa-
tia hiponatrémica es de alrededor del 50 % en
algunos grupos especiales de pacientes (pedidtri-
cos, mujeres en edad fértil, etc.). Sin embargo
la morbimortalidad parece ser mucho menor en
hombres y poblacién geridtrica. Métodos: Se
realiz6 un estudio retrospectivo y observacional
de pacientes con diagndstico de encefalopatia hi-
ponatrémica. Resultados: Fueron identificados
47 pacientes con diagndstico de encefalopatia hi-
ponatrémica. Se traté de una poblacién anciana
(edad 69+15 afos), con predominio de mujeres.
La mortalidad intrahospitalaria fue del 19.1 %
y las secuelas neurolégicas en los sobrevivientes
del 27 %. El score de Charlson y la demora para
iniciar tratamiento se asociaron a mayor mor-
talidad intrahospitalaria. Conclusién: la morta-
lidad observada en nuestra poblacién es menor
a la observada en otras cohortes, probablemente
debido a ser una poblacién de bajo riesgo. En un
modelo de regresién logistica la demora en ini-
ciar un tratamiento adecuado se asocia a mayor
mortalidad en la poblacién estudiada.

PALABRAS CLAVE: Hiponatremia; Encefa-
lopatia hiponatrémica; Mortalidad; Secuelas
neurolégicas.

ABSTRACT
Introduction: Hyponatremic encephalopathy
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mortality rate reaches about 50% in some special
groups of patients (pediatric, child-bearing age
women, etc.) However, morbimortality seems to
be much lower in men and elderly population.
Methods: A retrospective and observational
study on patients with hyponatremic encepha-
lopathy diagnosis was carried out. Results: 47
patients with hyponatremic encephalopathy
diagnosis were identified. It was an elderly po-
pulation (age 6915 years) with women preva-
lence. In-hospital mortality was 19.1% and neu-
rological aftermaths in the survivors were 27%.
Charlson score and delay to initiate treatment
were associated to larger in-hospital mortality.
Conclusion: mortality rate observed in our po-
pulation is less than the one observed in other
cohorts, probably due to the fact of being a low
risk population. In a logistic regression model,
delay in initiating an adequate treatment is as-
sociated to larger mortality rate in the studied
population.

KEYWORDS: Hyponatremic; Hyponatremic
Encephalopathy; Mortality; Neurological after-
maths.

INTRODUCCION

En pacientes hospitalizados la hiponatremia
es una entidad frecuente . Un grupo de es-
tos pacientes (probablemente entre el 10 y el 20
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%) desarrollan sintomas neurolégicos compati-
bles con encefalopatia hiponatrémica [EH]. Este
cuadro es una verdadera emergencia médica de-
bido al riesgo de muerte y secuelas neuroldgicas
severas al que puede conducir. La mortalidad de
la EH seria de alrededor del 50 % en algunos
grupos especiales de pacientes (pedidtricos, mu-
jeres en edad fértil, etc) ©*. La morbimortalidad
podria ser menor en hombres, mujeres postme-
nopdusicas y poblacién geridtrica aunque existen
datos contradictorios en este sentido “1?.

El cuadro fisiopatoldgico se caracteriza por
el desarrollo de un gradiente osmético entre la
circulacién sanguinea y el parénquima cerebral,
que genera un movimiento neto de agua hacia el
interior del cerebro. Esto conlleva aumento de la
presion intracraneana, hernias temporales, con-
vulsiones, paro respiratorio y muerte.

Se ha publicado una serie de casos ¥ donde
se evalta la evolucién de los pacientes con EH
tratados con una solucién estdndar de cloruro
de sodio al 3% en el Servicio de Emergencia del
Hospital Nacional Profesor A. Posadas.

En este articulo evaluamos las caracteristicas
y el prondstico en una serie de pacientes evalua-
dos en el Servicio de Nefrologia del Hospital A.
Posadas entre el afio 2008 y 2014.

MATERIALES Y METODOS

Se utilizaron los registros estadisticos del
Servicio de Nefrologia. Se realiz6 una busque-
da segiin diagndsticos ingresados en las fichas
de seguimiento de los pacientes internados. Me-
diante busqueda electrénica se identificaron las
fichas con diagnésticos que incluyeran palabras
claves como “hiponatremia”, “encefalopatia hi-
ponatrémica” e “hiponatremia sintomdtica”.
Luego de este primera pesquisa se revisaron las
fichas para identificar aquellos pacientes que tu-
vieran un cuadro compatible con encefalopatia
hiponatrémica. A estos pacientes se los identificé
como “casos probables”.

Se definié a un caso de EH cuando un pacien-
te presentaba hiponatremia, definida como sodio
plasmético menor a 130 mEq/L, asociada a sin-
tomas neuroldgicos no explicables por otra causa.

A continuacidn se revisaron las historias cli-
nicas de estos pacientes para confirmar el cuadro
de EH (“caso confirmado”) y se buscaron datos
sobre situacién clinica previa al episodio de hi-
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ponatremia, tiempo de evolucién de los sinto-
mas, secuelas y mortalidad intrahospitalaria.

Se calculé el score de Charlson segtin des-
cripcién previa 9.

Se consideré como valor de sodio inicial el
inmediatamente previo al inicio del tratamiento
con solucién al 3 %.

La demora al tratamiento se calculd, en base
a los datos de la historia clinica, como el tiempo
transcurrido desde el inicio de los sintomas neu-
rolégicos hasta la instauracién del tratamiento
con solucién salina hiperténica.

Se consider6 secuela al alta a cualquier sinto-
ma neuroldgico no presente previo a la encefalo-
patia y que persiste en el momento del alta.

En cuanto al diagnéstico todos los pacientes
fueron evaluados por el Servicio de Nefrologia
y se extrajo el diagndstico de la historia clinica.

Para el diagndstico de SIADH se requirié
hiponatremia con inapropiada concentracién
urinaria (mayor a 100 mOsm/kg de H20) en
un paciente sin signos de deshidratacion, con ex-
crecion alta de sodio en orina y sin insuficiencia
renal, hepdtica o cardiaca o alteracién de la fun-
cién tiroidea.

La unidad de andlisis fue el caso de EH, por
lo cual un mismo paciente puede haber sido
considerado en mds de una oportunidad.

Los datos fueron presentados como prome-
dio + DS o mediana, segtin correspondi6 a su
distribucién. Las variables categéricas fueron
comparadas utilizando chi cuadrado o test de
Pearson segin correspondid. Para evaluar pro-
porciones se utilizé el test exacto de Fisher. Las
variables continuas fueron evaluadas con el test
t o test de Mann-Whitney segtin su distribucién.
Para las correlaciones no paramétricas se utili-
z6 el coeficiente de correlacién de Spearman.
Cuando correspondié se realizé un test no pa-
ramétrico de Kruskal-Wallis. También se realizé
una regresién logistica para variables de respues-
ta binaria. Para el andlisis estadistico se utilizé el

software SPSS (Chicago, IL, USA) versién 16.0.

RESULTADOS

Se identificaron 511 fichas de pacientes con
las palabras claves entre 2008 y 2014. Luego de
la revisién de las fichas de cada caso, 70 pacien-
tes fueron identificados como “casos probables”.
Cinco historias clinicas no pudieron ser encon-
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tradas. De los 65 pacientes en los que se revisa-
ron las historias completas, 47 fueron identifica-
dos como un “caso confirmado” de EH.

En nuestra poblacién se observé un predo-
minio de sexo femenino (68,1%). Ademds el 71,1
% de los pacientes eran mayores de 65 afios y el
51,9 % mayores de 70 afios. (Tabla 1)

Tabla 1
Variable N: 47
Edad (afios) 69+15
Sexo femenino (%) 68.1
Score Charlson 1 (0-1,75)
Sodio inicial (mEq/L) 113+6.9
Demora al tratamiento (Hs) | 72 (24-120)
Secuela al alta (%) 27
Muerte (%) 19.1

Las causas de la EH fueron SIADH (53,2
%), uso de diuréticos tiazidicos (36,2) e hipoti-
roidismo (10,6 %).

Se observd una asociacién entre “score” de
Charlson y demora al tratamiento (p=0,03).

No hubo asociacién entre mortalidad in-
trahospitalaria y la edad, sexo o sodio inicial de
los pacientes.

Se observé una asociacién significativa entre
“score” de Charlson (p=0,01) y demora la trata-
miento (0,005) con mortalidad intrahospitalaria.

En una regresién logistica sélo la varian-
te demora al tratamiento tenia valor predictivo
para la muerte en internacién (OR 0.019 IC95%
1,002-1,037). (Grafico 1)

En nuestra serie solo habia 3 casos de EH en
mujeres premenopdusicas. Las 3 pacientes fue-
ron dadas de alta sin secuelas neuroldgicas.

En cuanto a las secuelas post-encefalopatia
encontramos asociacién con el sexo masculino
(p=0.014). Un dato interesante, a pesar de no
tener signiﬁcancién estadistica, es que ningun
paciente cuya etiologia era hipotiroidismo tuvo
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secuelas al alta.

Grifico 1
Asociacién entre ventana al tratamiento (en Hs)
y condicién de egreso (vivo/6bito)
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DISCUSION

En nuestro estudio hemos identificado una
poblacién de pacientes con EH con algunas
caracteristicas interesantes. La mayoria eran
pacientes afosos y habia un claro predominio
femenino. El SIADH vy la utilizacién de diuré-
ticos tiazidicos explican el 89,4 % de los casos
de EH en nuestra serie.

La mortalidad observada en nuestra pobla-
cién es menor a la de la mayoria de las publica-
das en la literatura. Una explicacién para este
hallazgo es el tratamiento con soluciones hiper
osmolares en todos los pacientes al diagndsti-
co de EH. También puede contribuir a la baja
mortalidad observada que nuestros pacientes
eran, en su mayoria, mujeres postmenopausi-
cas, la cuales tienen bajo riesgo de dano encefd-
lico asociado a hiponatremia.

No encontramos asociacién entre mortali-
dad y sexo, contrariamente a lo observado en
otras series. Probablemente se deba a que las
mujeres postmenopausicas tengan un riesgo,
por lo menos, similar al de los hombres. Sélo
habia 3 mujeres premenopdusicas por lo que es
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dificil sacar conclusiones al respecto, aunque
llama la atencién que las 3 fueron dadas de alta
sin secuelas neurolégicas.

La asociacién de mortalidad con el “score”
de Charlson es esperable, segtin las caracteristi-
cas de este.

La demora al tratamiento también se asocié
a mayor mortalidad. Segtin nuestros hallazgos la
probabilidad de fallecer aumenta un 1.9 % por
cada hora de demora en iniciar el tratamiento
luego de iniciados los sintomas neurolégicos.
Este dato debe alertar sobre la importancia de
un tratamiento precoz en un paciente con sos-
pecha de EH.

Los hombres que sobreviven al episodio de
EH tienen mayor frecuencia de secuelas neu-
rolégicas. La peor evolucién de los hombres ha
sido hallada también en el trabajo de Ayus et al
13 y requiere futuras investigaciones.

Es posible senalar varias debilidades de
nuestro trabajo. Se trat6 de un estudio retros-
pectivo con las dificultades propias de estos
trabajos. La identificacién de los casos depen-
dia de la clasificacién al ingresar cada paciente
en una base de datos, por lo cual pueden no
haber sido identificados pacientes con EH.
Algunos casos probables de EH no fueron in-
cluidos debido a que no fue posible encontrar
las historias clinicas. El intervalo entre inicio
de los sintomas e inicio del tratamiento se cal-
culé en base a la anamnesis presente en la his-
toria clinica, con lo cual este dato puede no ser
exacto. Ademds no tenemos datos de velocidad
de correccién de la hiponatremia, valores de
oxemia, intercurrencias ni causa probable de
muerte. A pesar de esto se trata de un grupo
de pacientes con diagndstico claro de EH, rea-
lizado por médicos del Servicio de Nefrologia
especialistas en medio interno, en los cuales se
sabe el tratamiento realizado y este fue el mis-
mo en todos los pacientes. Creemos que esto
agrega valor a nuestro trabajo. La mayoria de
las cohortes de pacientes similares tienen defi-
niciones dudosas (por ejemplo “hiponatremia
severa” o “hiponatremia aguda”) y tratamien-
tos heterogéneos.

En conclusién la EH parece ser una enfer-
medad que afecta fundamentalmente a pacien-
tes ancianos y que tienen una morbimortalidad
elevada, incluso con tratamiento adecuado. El
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mayor intervalo entre inicio de sintomas e ins-
tauracién del tratamiento con soluciones hiper-
ténicas se asocia a aumento en la mortalidad.
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