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RESUMEN

Introduccién: Diversos estudios han demostrado que hipo o hipernatremia presentan efectos
deletéreos que impactan en la morbimortalidad de los pacientes. La principal causa es el
dafio cerebral hipdxico, secundario a edema cerebral y pulmonar no cardiogénico. Objetivo:
Caracterizar el estado neurolégico de los pacientes con patologia neuroldgica intracraneana
que presenten alteraciones del sodio sérico. Metodologia: Estudio retrospectivo. La poblacién
consisti6 en Pacientes ingresados en la Unidad de Cuidado Critico Neuroquirdrgico del
Hospital General San Juan de Dios con patologia neuroldgica intracraneana y alteraciones
del sodio sérico. La muestra correspondio a 80 casos consecutivos evaluados durante enero
a diciembre de 2018. Resultados: Mas frecuentemente se diagnosticO como patologia
intracraneana el macroadenoma (28.8%) y como alteracion del sodio sérico la hiponatremia
(11.3%). El 26.3% de los pacientes fueron clasificados como Glasgow severo. La mortalidad
en pacientes con hiponatremia fue de 77.8%, 2.5 veces superior en comparacion a los
pacientes que no presentaron alteraciones del sodio sérico. Se encontré asociacion
significativa entre el estado neuroldgico del paciente segun la escala de Glasgow y el nivel
de sodio sérico (p < 0.001); el 88.9% de los pacientes hiponatremicos presentd Glasgow
Severo (RP = 6.63), asi como el 100% de los pacientes hiponatremicos (RP = 7.46).
Conclusiones: Las alteraciones del sodio sérico se presentan con mayor prevalencia en
pacientes con patologia neuroldgica intracraneana. La hiponatremia se asocia a un aumento

en la mortalidad de estos pacientes.

Palabras clave: Tumores cerebrales, Trauma craneoenceféalico, Hipernatremia, Hiponatremia,

alteraciones neurolégicas.
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l. INTRODUCCION

La hipernatremia, definida como un aumento en la concentracion sérica de sodio a un valor
superior a 145 mmol por litro, es un trastorno electrolitico comun en unidades de cuidado critico
de adultos. Por lo tanto, la hipernatremia denota invariablemente hiperosmolalidad hiperténica
y siempre causa deshidratacion celular, al menos de forma transitoria. La morbilidad
resultante puede ser intrascendente, grave o incluso potencialmente mortal. La hipernatremia
se desarrolla con frecuencia en pacientes hospitalizados en intensivo por diversas causas Yy
algunas de sus complicaciones mas serias resultan de un tratamiento inapropiado del mismo.
El paciente con hipernatremia se hace letargico hasta entrar en coma, asi mismo, el cerebro
deshidratado tracciona las meninges y los plexos venosos, desgarrandolos y ocasionando

severas hemorragias (1).

La hiponatremia se define como un nivel de sodio sérico < 136 mmol/L, siendo este el
trastorno hidroelectrolitico mas frecuente en los pacientes hospitalizados (15-20%) de los
ingresos hospitalarios. Los pacientes con hiponatremia con cifras de 125 mmol/L de sodio o
mas, generalmente son asintomaticos o presentan sintomas gastrointestinales discretos; por
debajo de tal nivel pueden presentar cefalea, letargo, convulsiones, sintomas psicoticos y
coma. Con menos frecuencia pueden desarrollar edema cerebral con hipertension
endocraneana y paro respiratorio. Los pacientes con hiponatremia aguda (<48 horas), si no se

tratan, pueden desarrollar secuelas neurolégicas permanentes por edema cerebral (2).

La incidencia de hiponatremia e hipernatremia en la unidad de cuidados intensivos puede ser
de 15 a 30%. Su significancia recae no solo en sus efectos clinicos directos en el paciente,
sino también en su capacidad de predecir mortalidad. La mortalidad intrahospitalaria de
pacientes ya sea con hiponatremia o hipernatremia, es alrededor de 30 a 40%, la cual es

significativamente mayor que la de los pacientes normonatremicos (3).

El 6rgano mas osmdéticamente sensible en el cuerpo es el cerebro y por ello, tanto la

hiponatremia y la hipernatremia se pueden presentar con sintomatologia similar y esta puede
1



variar desde cefalea hasta confusion, estupor o convulsiones y muerte a medida que el agua
se desplaza hacia dentro o hacia fuera de las neuronas. La gravedad de los sintomas clinicos
con frecuencia depende de la agudeza de la alteracién y no solo de la magnitud, ya que las
neuronas tienen la capacidad de adaptarse a cambios graduales en un periodo de 48 horas

(4).

En Guatemala en 2014 en el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social se realizé un trabajo
de tesis sobre la mortalidad en el paciente con alteracion del sodio sérico en terapia intensiva
gue evidencio que los pacientes con hiponatremias o hipernatremias moderadas a severas,

fueron los que mas se asociaron significativamente a mortalidad (p<0.01) (5).

El objetivo de este estudio es caracterizar el estado neurolégico de los pacientes con
patologia neurolégica intracraneana que presenten alteraciones del sodio sérico en la Unidad
de Cuidado Critico Neuroquirdrgico del Hospital General San Juan de Dios de enero a
diciembre 2018.



. ANTECEDENTES

2.1. Alteraciones del sodio sérico

El sodio es el principal cation extracelular y su concentracion plasmatica oscila entre 135 y
145 mEq/L, mientras que la concentracion intracelular es de 10 mEg/L. El 50% se encuentra

en los huesos y los dientes; el resto esta en los liquidos organicos. (6).

El paciente con trauma craneoencefalico (TCE) muy frecuentemente presenta alteraciones de
volumen, electrolitos y estado acido-basico. Esto genera graves alteraciones en la
homeostasis, La hiponatremia es de frecuente aparicion en el paciente critico, en particular en
el &mbito de las unidades de cuidados intensivos. Se ha reportado que 25% a 30% de los
pacientes hospitalizados tienen niveles de sodio sérico menores de 135 mEqg/l, y que en 1 a
4% es menor de 130mEqg/l. Las mujeres son mas sintomaticas y es mas comun en los adultos

mayores debido a las comorbilidades (7).

Diversos estudios han demostrado que la hiponatremia presenta efectos deletéreos que
impactan en la morbimortalidad de los pacientes. El diagnéstico temprano y preciso de los
mecanismos fisiopatolégicos que la generan es importante para instituir la terapéutica
adecuada y decisiva para la evolucion. En los pacientes criticos, el riesgo de morir aumenta
con la severidad de la hiponatremia y con el tiempo de desarrollo. Asi, los pacientes con
concentraciones plasmaticas de sodio menor de 120mEq/l y con hiponatremia de
instauracion aguda (menos de 48 horas) presentan una mortalidad cercana al 50%. La
principal causa de morbimortalidad en el pacientes hiponatremico es el dafio cerebral

hipoxico, secundario a edema cerebral y pulmonar no cardiogénico (2).

Alrededor de 38% de los pacientes que se internan en la unidad de cuidados intensivos
presentan durante su estadia distintos grados de hiponatremia; 3% corresponden a formas
severas (menor 125mEg/l). En las unidades quirdrgicas 4.4% de los pacientes se encuentran

hiponatrémicos dentro de la primera semana de la cirugia (3).



Tres conceptos merecen ser resaltados de la fisiopatologia de la hiponatremia:

e Las variaciones de la concentracion de sodio reflejan en realidad variaciones en
el volumen de agua corporal total.

e Desde el punto de vista fisiopatolégico, el trastorno esencial que caracteriza a la
hiponatremia es la incapacidad renal de excretar volimenes adecuados de agua
libre.

e Paraque la hiponatremia se origine es necesaria la presencia de un exceso de agua

libre y niveles elevados de hormona antidiurética (2).

El efecto inmediato de la hiponatremia aguda sobre el cerebro es el edema celular, con la
consiguiente disminucién de la osmolaridad cerebral, Luego de unas pocas horas de
instalada la hiponatremia, un mecanismo de adaptacion rapida comienza a actuar con el fin
de restaurar el volumen celular, el cual es mediado por la pérdida de electrolitos
intracelulares. Los sintomas clinicos van desde anorexia, cefalea, calambres musculares,

confusion, obnubilacién y coma (3).

Entre las causas mas frecuentes de hiponatremia en la unidad de cuidado intensivo esta el
sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética y la hiponatremia en el periodo
postoperatorio, el tratamiento se considera cuando tiene una duracion de menos de 48 horas
y se encuentra presencia de signos y sintomas neurolégicos, por ello se debe tratar con
solucidn salina hiperténica al 3%. Es importante sefialar que la hiponatremia representa una
alteracion en el equilibrio hidrico. La concentracion plasmatica de sodio refleja la relacion en
el organismo entre el agua y el sodio. Sin embargo, la presencia por si solos de hiper o

hiponatremia no permite precisar el estado de volumen de liquidos en un paciente (8).

Las pacientes hiponatremicas pueden evolucionar mas rapidamente, desde sintomas
menores como cefalea o nausea hasta la parada respiratoria. En las pacientes que fallecieron
se encontr6 edema cerebral con herniacion, lo que sugiere un descenso de la adaptacion

osmética mediado hormonalmente (8).

Para ejercer el diagnostico se debe solicitar osmolaridad plasméatica, osmolaridad urinaria 'y
concentracion urinaria de sodio. En general, la concentracién plasmatica de sodio puede
4



aumentarse dando a los pacientes sal (como comprimido de sal 0 como suero salino) o
disminuyendo la entrada de agua por debajo del nivel de excrecidn. La eleccion depende del
origen de la hiponatremia (8).

La Hipernatremia se define como una concentracion de sodio mayor de 145mEg/l. La
incidencia global en pacientes oscila entre 0.3 a 3.5%, presentando su mayor prevalencia en
9 a 26% en pacientes criticos. Claramente es una condicién hiperosmolar que se origina en
un déficit mayor de agua que de los electrolitos. Se define como un problema del agua y no
del sodio. Se produce por una ganancia de sodio, una pérdida de agua libre o combinacion
de ambas (9).

La hipernatremia aguda se asocia con una rapida disminucién en el contenido de agua
intracelular y del volumen cerebral debido al gradiente osmoético. En 24 horas se restaura el
volumen cerebral por la captacion de electrolitos en el espacio intracelular, y luego por el
incremento intracelular de solutos organicos (aminoacidos, polioles y metilaminas) que
restauran el volumen a lo normal, sin embargo, la acumulacién de dichos solutos genera el

riesgo de edema cerebral durante la reposicién de volumen para corregir la hipernatremia (1).

Se considera hipernatremia aguda cuando se presenta dentro de las 24 horas, y cronica
cuando lo hace luego del primer dia. En caso de hipernatremia aguda se debe corregir el
sodio sérico a una tasa inicial de 2 a 3 mEg/L/hora hasta un méaximo de 12 mEq/L/dia. Se
recomienda la medicion de sodio sérico y urinario cada 1-2 horas y efectuar el examen
neurolégico seriado para disminuir la tasa de infusion a medida que los sintomas vayan

mejorando y se descarte otras lesiones organicas cerebrales (7).

La concentracién de sodio sérico, y por lo tanto la osmolaridad plasmatica y de otros liquidos
corporales, es estrictamente controlada por la homeostasis del agua, que a su vez es
regulada por tres factores: el mecanismo de la sed, la liberacién o inhibicion de la secrecion
de arginina-vasopresina, también llamada hormona antidiurética y el riidén. Dado que el sodio
es un soluto de concentracion extracelular y que no atraviesa las membranas bioldgicas, las
condiciones clinicas que cursan con hipernatremia, invariablemente denota hiperosmolaridad

hipertonica y deshidratacion celular (6).



Los mecanismos fisiopatoldgicos de la hipernatremia pueden ser:

e Perdida de agua: perdida de agua pura, perdida de liquidos hipotdnicos
e Ganancia neta de sal: generalmente es iatrogénica por administracion
parenteral de soluciones hiperténicas o errores en la preparacién de la

alimentacién enteral o parenteral (1).

Los signos y sintomas de la hipernatremia reflejan disfuncion del sistema nervioso central y
son prominentes cuando el incremento del sodio plasmético ocurre rapidamente. Los
pacientes suelen tener pocos sintomas hasta que el sodio excede los 160mEg/L y puede ser,
sed intensa al comienzo, pero al progresar aparece debilidad muscular, estupor y luego
coma. La contraccién cerebral inducida por la hipernatremia puede causar ruptura vascular,
con hemorragia intracerebral o subaracnoidea. El tratamiento consiste en la eliminacion de la
causa o la patologia subyacente en la hipernatremia y secundariamente en la correccion de
la osmolaridad plasmatica, por medio de la administracion del tipo de liquido perdido segun
la fisiopatogenia de la hipernatremia (1).

Un factor importante para considerar es la velocidad de descenso y el rango maximo de
correccion de la concentracion de sodio en 24 horas ante el estimulo hipertonico, La reposicion
del volumen perdido se realiza con soluciones hipoténicas de distintas concentraciones de

sodio y también distinta distribucion fraccional en el liquido extracelular (9).

La hipernatremia puede aparecer en aquellos pacientes que no pueden expresar que tienen
sed; la mayor parte son nifios o adultos con disminuciéon de sus facultades mentales o
ancianos, los cuales parecen tener también disminuida la estimulacién osmética de la sed
por un mecanismo desconocido. Las manifestaciones clinicas comienzan con letargia,
debilidad e irritabilidad, pudiendo progresar a tics nerviosos, convulsiones y coma, para que
aparezcan los sintomas mas graves suele ser necesaria una elevacion de sodio plasmatico

por encima de los 158mEq/l (9).



2.2.  Tumores Cerebrales

Hasta la fecha, la mayoria de los tumores cerebrales no tienen una causa conocida, pero
los factores de riesgo que se han identificado incluyen la neurofibromatosis hereditaria, la
radiacion ionizante entre otros. El cancer de cerebro se refiere a una coleccion diversa de
canceres que surgen de diferentes células dentro del cerebro (tumores primarios) o de

tumores sistémicos que han hecho metastasis en el cerebro (10).

Los sintomas y signos de tumores cerebrales son amplios e inespecificos, incluidos dolores
de cabeza, debilidad, convulsiones, vémitos, etc. Un diagndéstico preciso del tipo de tumor es
fundamental antes de que se pueda iniciar un tratamiento especifico. Cuando existe la
sospecha de un tumor cerebral generalmente comienza con un tipo de estudio de imagenes,
como resonancia magnética o tomografia computarizada, donde las neoplasias a menudo se
muestran como masas de diferentes colores. Posteriormente, el resultado debe ser confirmado
y el neuropat6logo debe determinar el tipo y grado del tumor utilizando una muestra de tejido
del tumor obtenida mediante biopsia o cirugia. El diagndéstico de cancer cerebral realizado por
métodos histolégicos convencionales depende del reconocimiento de los patrones
morfol6gicos y del uso de una serie de técnicas especiales de tincion (10).

Durante el siglo pasado, la clasificacién de los tumores cerebrales se ha basado en gran
medida en los conceptos de histogénesis de que los tumores se pueden clasificar segin sus
similitudes microscépicas con diferentes células de origen y sus supuestos niveles de
diferenciacion. Los estudios realizados en las Ultimas dos décadas han aclarado la base
genética de la tumorogénesis en las entidades de tumores cerebrales comunes y algunas
mas raras, lo que aumenta la posibilidad de que tal comprension pueda contribuir a la
clasificacidon de estos tumores proporcionando datos prondsticos o predictivos dentro de las

categorias de diagndstico establecidas por la histologia convencional (10).

El prondstico es variable, con tumores que muestran un crecimiento relativamente lento pero

una morbilidad considerable por hidrocefalia secundaria (11).

Generalmente los tumores cerebrales primarios se acompafian de edema cerebral

vasogénico y su tratamiento es el uso de glucocorticoides de larga accion como la
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dexametasona. La dosis y la duracion del tratamiento dependeran del tamafio y localizacién
de la lesion y de la respuesta individual. En la mayoria de los casos se utilizan dosis altas que
pueden acompafiarse de efectos adversos, como la hiperglucemia, las alteraciones
cognitivas, la miopatia y la susceptibilidad a infecciones (12).

La cirugia tiene como objeto reducir la masa tumoral, y también su funcion es obtener tejido
para establecer un diagnoéstico mas preciso que permita definir un plan de tratamiento. El
tratamiento quirdrgico es el de eleccion para aquellos tumores cerebrales primarios en los
gque se busca la reseccion completa. En algunos casos, la cirugia es suficiente como terapia
curativa, en especial en aquellos tumores benignos sin infiltracién a otros tejidos. Solo se
contraindica el tratamiento quirdrgico cuando el tumor es inaccesible 0 se encuentra en un

area elocuente, como el lenguaje, la visiéon o la corteza motora (13).



Cuadro 1.

Clasificacién de los tumores del sistema nervioso central segin OMS 2016

Tipo de tumor Diagnostico OMS 2016 Grado
OoMS
Astrocitoma difuso IDH mutado Grado Il
Astrocitoma difuso Astrocitoma difuso IDH nativo Grado Il
Astrocitoma difuso NOS Grado Il
Gliomas de bajo
grado Oligodendroglioma IDH mutado y 1p19q
Oligodendroglioma codeletado Grado Il
Oligodendroglioma NOS Grado Il
Oligoastrocitoma Oligoastrocitoma NOS Grado Il
Astrocitoma anaplasico IDH mutado Grado Il
Astrocitoma . — .
anaplasico Astrocitoma anaplasico IDH nativo Grado Il
Astrocitoma anaplasico NOS Grado Il
_ _ Oligodendroglioma anaplasico IDH mutado y
Oligodendroglioma 1p/19q codeletado Grado Il
: anaplasico

Gllorr;arl:ddoe alto Oligodendroglioma anaplasico NOS Grado Il

Oligoastrocitoma
anaplasico Oligoastrocitoma NOS Grado Il
Glioblastoma IDH mutado Grado IV
Glioblastoma Glioblastoma IDH nativo Grado IV
Glioblastoma NOS Grado IV
Meduloblastoma SHH activado y p53 mutado Grado IV

Meduloblastoma
genéticamente Meduloblastoma SHH activado y p53 nativo Grado IV

definido
Meduloblastoma no WNT no SHH Grado IV
Meduloblastoma clasico Grado IV
Meduloblastoma

Meduloblastoma desmoplastico/nodular Grado IV

Meduloblastoma
histologicamente Meduloblastoma con nodularidad extensa Grado IV

definido

Meduloblastoma de células grandes/anaplasico | Grado IV
Meduloblastoma NOS Grado IV




La clasificacion de tumores del sistema nervioso central OMS version 2016 (7) introduce por

primera vez la necesidad de contar con la realizacion de estudios de biologia molecular. (14).

El tratamiento de tumores cerebrales generalmente incluye alguna combinacién de cirugia,
radioterapia y quimioterapia. Se utilizan diferentes tipos de tratamiento segun el tipo de
neoplasia y la clasificacién, lo que subraya la importancia de un diagnéstico preciso (10).

Las complicaciones posoperatorias de los procedimientos neuroquirurgicos son relativamente
elevadas. Se han comunicado tasas de complicaciones mayores del 13 a 27%. Para evitar
mayor dafio secundario a las intervenciones sobre el sistema nervioso central, se recomiendan
que los cuidados posquirargicos se efectlen en sitio donde la recuperacién pueda ser
monitorizada en forma estricta y pautada, desde las primeras horas de la evolucion. Entre las
complicaciones podemos mencionar las neurolégicas como el despertar tardio inexplicable,

nuevo foco motor o sensitivo, convulsiones (10).

Aproximadamente 2% de la poblacion general es portadora de un aneurisma, muchos de
los cuales poseen un riesgo de sangrado bajo. La indicacién del tratamiento del aneurisma
no roto continta rodeado de controversia, sin embargo se han definido algunos aspectos a
considerar como factores de riesgo tales como: El tamafio, la localizacion, la morfologia de
este, la edad del paciente y los antecedentes familiares. La hiponatremia es la alteracién
hidroelectrolitica mas  frecuente, con una prevalencia estimada entre 34 y 57% en los
pacientes con aneurisma que presentaron accidente de sangrado. La hiponatremia en este
grupo de pacientes se asocia a mayor riesgo de vasoespasmo, comparado con los pacientes

normonatrémicos (8).

Un motivo de ingreso habitual en la unidad de cuidado critico de pacientes con tumores del
sistema nervioso central es su observacion tras el procedimiento neuroquirdrgico. La
observacion puede ser alo largo de una noche o mayor, en funcién de la situaciéon neurolégica
0 medica del paciente. Aunque la mortalidad perioperatoria es menor del 2%, pueden aparecer
complicaciones médicas o neuroldgicas hasta en el 30% de los casos; los pacientes de mayor
edad y aquellos con deficiencia neuroldgica progresiva estan mas expuestos a desarrollar
estas complicaciones. Los signos vitales y las constantes neuroldgicas se registran de forma

horaria; un aspecto importante es el nivel de conciencia del paciente registrado habitualmente
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mediante la puntuacion de la escala de coma de Glasgow. Esta puntuacion en tres apartados
consiste en la respuesta del paciente en la apertura ocular y las esferas verbal y motora.
Concebida al principio para documentar el nivel de consciencia de pacientes con trauma
craneoencefalico, la escala de coma de Glasgow puede identificar cambios en el nivel de
consciencia del paciente de forma rapida, fiable y reproducible. Las respuestas pupilares a la
luz, orientacién y la funciébn motora deberia ser evaluadas regularmente; cualquier disminucién
en su funcién precisa una evaluacién rapida que incluya una tomografia cerebral y valores de
electrolitos en suero, gasometria arterial y niveles de antiepilépticos. Pueden requerirse

exploraciones complementarias adicionales basadas en la situacion del paciente (9).

2.3. Trauma Craneoencefalico

El traumatismo craneoencefélico (TCE) es una importante causa de morbimortalidad en
cualquier lugar del mundo; afecta mas a varones jovenes y genera un problema de salud
publica. Desafortunadamente, los avances en los conocimientos fisiopatolégicos no han ido
seguidos de similar desarrollo en las opciones terapéuticas, y no se dispone en la actualidad
de farmacos neuroprotectores. EIl tratamiento actual se basa en la prevencion de la lesion
primaria, la atencién especializada en tiempos adecuados en el lugar del incidente y durante
el transporte, los protocolos de manejo en unidad de cuidado critico especializada, el control
de los mecanismos de lesién secundaria y la utilizacion precoz de la cirugia. EI manejo
prehospitalario y a su ingreso en el hospital debe dirigirse a minimizar la aparicion de lesion
secundaria mediante la estabilizaciébn del paciente y la realizacion de tomografia
computarizada cerebral urgente. En cuanto a la cirugia, no existen estdndares con evidencia
cientifica acerca de la indicacién o el momento quirdrgico, pues se aflade la dificultad para

realizar ensayos clinicos (15).

La cirugia de urgencia se realiza en hematomas extraaxiales, y la cirugia tardia es mas
frecuente en casos de hematomas o contusiones intraparenquimatosas. La cirugia precoz de
urgencia esta representada fundamentalmente por la cirugia de hematomas epidurales y
subdurales agudos, mientras que la tardia se relaciona fundamentalmente con la cirugia de
los hematomas parenquimatosos. La toma de decisiones para indicar la intervencion quirdrgica

exige evaluar el tamafio segun tomografia cerebral, situacion de las cisternas peritroncales y
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de la linea media, presentacion clinica, localizacion y distorsiones cerebrales, un 25-45% de
los pacientes tienen hematoma intracraneal. En casi todos los grandes hematomas la
intervencion quirdrgica es de urgencia ya que, segun la rapidez de la intervencion, asi sera el
resultado final, masas con volumen superior a 25 ml deben ser evacuadas pues, segun los
resultados, el 23% de los evacuados tenian buena recuperacion, frente a tan sélo el 11% si
no se realizaba la cirugia (15).

Obviamente, los mejores resultados se obtienen en la cirugia de los hematomas epidurales,
ya gue frecuentemente no hay afeccién cerebral inicial por el impacto. Es frecuente su
aumento de tamafo en las primeras horas para después estabilizarse. Los pacientes con
buen nivel de conciencia, escasa desviacion de linea media y volumen < 30 ml, acompafiado
de un grosor moderado, pueden manejarse de forma conservadora y monitorizacion mediante
tomografia cerebral. Los hematomas subdurales suelen requerir cirugia urgente y solo
aguellos en que el volumen es < 10 ml y la desviacion de la linea media < 5 mm pueden ser
manejados de forma conservadora con control de presion intracraneal. También pueden
variar su tamafio en las primeras horas. Las lesiones que se evacuan mas tardiamente son
las lesiones intraparenquimatosas, fundamentalmente por deterioro clinico, crecimiento en su
seguimiento en la tomografia cerebral o aumento progresivo de la presion intracraneal con

mala respuesta a medidas médicas (15).

En general, las colecciones heméticas extracerebrales se deben a la rotura de los vasos de
conduccién, que son externos al parénquima cerebral. Las porciones proximales de las
arterias caroétidas y vertebrales estan profundas y son algo redundantes, y sus ramas estan
insertas en los surcos cerebrales. Sin embargo, el drenaje venoso del cerebro es superficial
y esta anclado al interior de la bGveda craneal. Esto combinado con el movimiento del cerebro
durante la aceleracion/desaceleracion, hace que este sistema sea mucho mas vulnerable a la
rotura, dando lugar a colecciones hematicas externas al cerebro. Estas colecciones venosas
se producen en el espacio subdural, y por tanto pueden actuar como lesiones con efecto de

masa (15).

Los hematomas epidurales también pueden producir lesiones con efecto potencialmente
letales. Habitualmente se producen por desgarros de las arterias durales asociados a las

fracturas del craneo. Puede no haber ninguna lesion cerebral acompafiante, pero la lesion
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arterial puede producir una masa de crecimiento rdpido que invade progresivamente el
cerebro. Estas lesiones son en buena parte responsables del fenébmeno del paciente con
lesiébn aguda que “habla y muere”, que presenta un periodo de lucidez antes del deterioro
debido al efecto de masa. Aunque esto ocurre solamente en el 25% de los pacientes con
hematomas epidurales, es una clase de lesion importante que invariablemente produce la
muerte si pasa inadvertida. Habitualmente hay un periodo inicial de inconsciencia debido a
los efectos del traumatismo cerebral directo. El paciente puede despertarse tan solo para
presentar una recaida por los efectos del hematoma en crecimiento, por lo que produce una

herniacién uncal progresiva (9).

2.4. Escala de Glasgow

La Escala de coma de Glasgow fue publicada por primera vez en 1974 en la Universidad de
Glasgow por los profesores de neurocirugia Graham Teasdale y Bryan Jennett. La Escala de
coma de Glasgow (GCS, por sus siglas en inglés) se usa para describir objetivamente el
alcance de la alteracion de la conciencia en todo tipo de pacientes agudos médicos y de
trauma. La escala evalla a los pacientes de acuerdo con tres aspectos de la capacidad de
respuesta: respuesta ocular, motora y verbal. Informar cada uno de estos por separado
proporciona una imagen clara y comunicable del estado de un paciente. Los hallazgos en
cada componente de la escala pueden agregarse en un puntaje de coma de Glasgow total
que proporciona una descripcion util "abreviado" de la gravedad general. La expresion de

puntuacion es la suma de las puntuaciones, asi como los elementos individuales (16).

La Escala de coma de Glasgow y su puntaje total se han incorporado en numerosas guias
clinicas y sistemas de puntuacion para victimas de trauma o enfermedad critica. Estos cubren
pacientes de todas las edades, incluidos nifios. La escala toma en cuenta los siguientes
parametros con sus respectivos puntajes que se suman para dar el valor total y asi clasificar

a los pacientes (17).
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Mejor respuesta ocular (4)
1. Sin abrir los ojos
2. Ojos abiertos al dolor
3. Ojo abierto al sonido
4. Los ojos se abren espontdneamente
La mejor respuesta verbal (5)
1. Sin respuesta verbal
2. Sonido incomprensible
3. Palabras inapropiadas
4. Confuso
5. Orientado
Mejor respuesta motora (6)
1. Sin respuesta motora.
2. Extension anormal al dolor.
3. Flexion anormal al dolor
4. Retirada del dolor
5. Localizando el dolor

6. Obedece los comandos

La relacion entre la escala de coma de Glasgow y el resultado es la base para una

clasificacion comun de lesion cerebral aguda:
e Grave,GCS3a8
e Moderado, GCS9al2

e Leve, GCS13al15(18).
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Con el puntaje de coma de Glasgow, los valores entre uno y 8 denotan una lesién grave (18).

Se utiliza como una parte de la valoracion integral del paciente con trauma craneoencefélico y

de otras afecciones neurolégicas (8).
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3.1

3.2.

Il. OBJETIVOS

Objetivo general

3.1.1.

Caracterizar el estado neurolégico de los pacientes con patologia neuroldgica
intracraneana que presenten alteraciones del sodio sérico en la Unidad de
Cuidado Critico Neuroquirurgico del Hospital General San Juan de Dios de
enero a diciembre 2018.

Objetivos especificos

3.2.1.
3.2.2.
3.2.3.
3.2.4.
3.2.5.

Determinar la patologia neuroldgica intracraneana mas frecuente.

Identificar la alteracién del sodio sérico postoperatorio mas frecuente.
Determinar la puntuacion de Glasgow postoperatorio de los pacientes.
Determinar dias de estancia en la Unidad de Cuidado Critico Neuroquirurgico.

Determinar la mortalidad en los pacientes con alteraciones del sodio sérico.
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4.1.

4.2.

4.3.

4.4,

V. MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio

Estudio transversal retrospectivo.

Poblacién

Pacientes ingresados en la Unidad de Cuidado Critico Neuroquirtrgico del Hospital
General San Juan de Dios con patologia neuroldgica intracraneana y alteraciones del

sodio serico.

Muestra

El método de muestreo seleccionado serd no probabilistico, especificamente el
muestreo de casos consecutivos: Se revisaron los registros médicos de los pacientes
ingresados en la unidad de Cuidado Critico Neuroquirargico del Hospital General San
Juan de Dios que fueron evaluados de enero a diciembre 2018 con patologia

neuroldgica Intracraneana y alteraciones del sodio serico.

Criterios seleccién

4.4.1. Criterios de inclusién
Todos los pacientes con patologia neuroldgica intracraneana que presentaban

alteraciones del sodio sérico al ingreso a la unidad de Cuidado Critico Neuroquirdrgico

del Hospital General San Juan de Dios de enero a diciembre 2018.

17



4.4.2. Criterios de exclusién

e Pacientes que ya cursaban con alteraciones del sodio sérico antes del ingreso a la
unidad de Cuidado Critico Neuroquirurgico.

e Pacientes con trauma craneoencefélico que no ameritaron tratamiento neuroquirurgico.

Variables estudiadas

e Patologia Neuroldgica Intracraneana

e Genero

e Edad

e Alteracion del sodio sérico post operatorio
e Escala de Glasgow post operatorio

e Dias de estancia en Neuroquirurgico

e Mortalidad
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4.5. Operacionalizacion de variables

DEFINICION TIPO DE ESCALA DE | UNIDAD DE
VARIABLES DEFINICION CONCEPTUAL
OPERACIONAL VARIABLE | MEDICION MEDIDA
Tumor
Enfermedad ocupativa, a cerebral
PATOLOGIA o _ _
nivel intracraneano que su | Referido en el expediente o _ _
NEUROLOGICA o o Cualitativa Nominal Aneurismas
terapéutica incluya clinico
INTRACRANEANA _ o
tratamiento quirdrgico. Hematomas
Intracraneano
Proceso de combinacion y
mezcla de rasgos genéticos
que dan por resultado la | Referido en el expediente o _ Masculino
GENERO o . Cualitativa Nominal
especializacion de clinico Femenina
organismos en variedades
masculino y femenina
Tiempo transcurrido desde el
- Referido en el
EDAD nacimiento de una persona Cuantitativa Intervalo Afos

expediente clinico
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ALTERACION DEL SODIO
SERICO POST
OPERATORIO

Valor de laboratorio en
sangre, sobre sodio sérico
fuera de rangos normales

menor a 136 (hiponatremia),
135-145 mmol/L Normal y
mayor al45 mmol/l
(hipernatremia)

Valores de sodio sérico
consignados en el
expediente
postoperatorio luego de

proceso quirdrgico

Cuantitativa

ordinal

Menos 136
mmol/|

hiponatremia.

136-
145mmol/L

normal.

Mayor 145
mmol/|

hipernatremia

ESCALA DE GLASGOW
POST OPERATORIO

Escala de aplicacion
neuroldgica que permite
medir el nivel de conciencia a
pacientes que sufrié lesion
neuroldgica aguda.

Valores de escala de
Glasgow consignados en
el expediente
postoperatorios luego de
proceso quirdrgico

Cuantitativa

Nominal

Puntaje

DIAS DE ESTANCIA EN
NEUROQUIRURGICO

Este indicador refleja la
permanencia promedio de los
pacientes en el servicio de un

hospital

Numero de dias en
Neuroquirdrgico en el

expediente clinico

Cuantitativa

Nominal

Dias

MORTALIDAD

Indica el nimero de fallecimientos de
una poblacién en concreto por cada mil

habitantes durante un periodo de tiempo

determinado.

Referido en el expediente

clinico

Cualitativa

Nominal

SI/NO
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4.6. Proceso de seleccion de los sujetos

Se realiz6 a través de una revision sistemética de registros médicos de los cuales se extrajo
la informaciéon que se documentd en la boleta de recolecciébn de datos que incluyé las
diferentes esferas del estudio como: la patologia neurolégica Intracraneana, el género, la
edad, la alteracién de sodio sérico postoperatorio, escala de Glasgow, dias de estancia en el

servicio y mortalidad.

Para dar validez al estudio, el proceso de recoleccion de informacién se dividi6 en los

siguientes pasos:

Paso 1: La realizacién del trabajo de campo inici6 con la autorizacion de la jefatura del
Departamento de Intensivo de Adultos y el Comité de Docencia del Hospital General San
Juan de Dios para obtener acceso a los registros médicos de los pacientes de la Unidad de

Cuidado Critico Neuroquirdrgico para su revision.

Paso 2: Estas revisiones se llevaron a cabo diariamente por el integrante de la tesis, quien
reviso los registros médicos que cumplian con la descripcién de seleccién de los sujetos a
estudio, de los cuales se extrajeron Unicamente los datos de interés que se anotaron en la

boleta de recoleccién de datos.

4.7. Instrumento de recoleccién de datos

El instrumento consistié en un cuestionario de 7 preguntas las cuales fueron introducidas en
un cuadro cuya primera columna consistié en el nimero de la preguntay la variable a estudiar,
la siguiente columna correspondié a las respuestas y la tercera columna al cédigo que se

asign6 a cada variable, para las variables que tienen mdltiples opciones de respuesta se
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asign6 un numero que corresponde al codigo principal de la variable. El objetivo del codigo y

numeracion de las multiples respuestas es facilitar el proceso de tabulacion de los datos.

4.8. Plan de analisis estadistico

Los datos fueron tabulados en Excel y luego analizados en el software Epidat 3.1. El andlisis
descriptivo consistié en conteos, porcentajes, media y desviacion estandar o mediana y
cuartiles. Se evalud la normalidad de los datos a través de histogramas; el analisis inferencial
consistié en la prueba de chi cuadrado de tablas de contingencia y el tamafio del efecto se

estimoé a traves de razones de prevalencia.

4.9. Aspectos éticos

La investigacion se efectu6 con los registros médicos de pacientes con patologias
neuroldégicas Intracraneanas con alteraciones del sodio sérico; Por lo anterior, se mantuvieron
estrictas medidas de confidencialidad con el objetivo de proteger la identidad de los pacientes
del grupo en estudio, por ello no se registraron nombres o alguna informacién que pueda

vincular a la identidad de los mismos.

Segun las Pautas Internacionales para la Evaluacion Etica de los Estudios Epidemiol6gicos,
este estudio pertenece a la categoria |, considerandose sin riesgo, debido a que no se realiz6
ninguna modificaciéon ni intervencién con las variables incluidas en el estudio y tampoco

invadio la intimidad del paciente.

Los datos recolectados que fueron analizados son de autoria del investigador y se obtuvieron

con fines de investigacion para elaboracion de la tesis y proceso de graduacion.
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V. RESULTADOS

A continuacion, se presentan los resultados de la evaluacion de una muestra no
probabilistica de 80 pacientes atendidos en la Unidad de Cuidado Critico Neuroquirdrgico del
Hospital General San Juan de Dios con patologia neuroldgica intracraneana y alteraciones
del sodio sérico durante enero a diciembre de 2018.

Tabla 1.

Caracteristicas de pacientes con patologia neuroldgica intracraneana que presentaban
alteraciones del sodio sérico, Unidad de Cuidado Critico Neuroquirurgico del Hospital

General San Juan de Dios, enero a diciembre de 2018 (n = 80)

f %
Sexo Femenino 41 51.2%
Masculino 39 48.7%
Patologia Macroadenoma 24 28.8%
neurologica Tumor no especificado 23 28.0%
Hematoma epidural 12 15.0%
Meningioma 9 11.3%
Tumor de fosa posterior 6 7.5%
Tumor selar 6 7.5%
Glioma 1 1.3%
Alteracion de | Hiponatremia 9 11.3%
sodio Normal 67 83.8%
Hipernatremia 4 5.0%
Media DE
Edad (afios) 44.1 16.5
Mediana Q1, Q3
Escala de Glasgow 6.5 4.0,10.8
Estancia hospitalaria (dias) 14 8,15

DE = Desviacion estandar
Q1= Cuartil 1
Q3 = Cuartil 3
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Tabla 2.

Mortalidad en los pacientes con alteraciones del sodio sérico

Mortalidad
L, No Si
Alteracion de
sodio sérico f % f % Valor p RP
Hiponatremia 2 2.8% 7 77.8% | <0.001 3.5
Normal 65 91.5% 2 22.2% 0.11 2.6
Hipernatremia 4 5.6% 0 0.0% 0 0

RP = Raz6n de prevalencias

Tabla 3.

Estado neurolégico de los pacientes que presenten alteraciones del sodio sérico

Clasificacién de Glasgow
. Leve Severo
Alteracion de
sodio sérico f % f % Valor p RP
Hiponatremia 1 11.1% 8 88.9% | <0.001| 6.63
Normal 58 86.6% 9 13.4% 0.5 5.4
Hipernatremia 0 0.0% 4 100.0% | <0.001 | 7.46

RP = Razdn de prevalencias
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Gréfico 3.

Comparacion del Glasgow postoperatorio segun niveles de sodio sérico

Glasgow postoperatorio

Hiponatremia

MNormal

Alteracion de sodio

Tabla 4.

Hipernatremia

Alteracion de sodio, Glasgow y mortalidad segun patologia intracraneana

Patologia
Trauma
Tumor craneoencefalico
Patologia intracraneana f % F % Valor p
Alteracion de | Hiponatremia 7 10.3% 2 16.7% 0.4
sodio
Normal 57 83.8% 10 83.3% 0.5
Hipernatremia 4 5.9% 0 0.0% 0.584
Clasificacion | Leve 51 75.0% 8 66.7% 0.6
de Glasgow
Severo 17 25.0% 4 33.3% 0.545
Mortalidad Vivo 61 89.7% 10 83.3% 0.5
Fallecido 7 10.3% 2 16.7% 0.52
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VI. ANALISIS Y DISCUSION

El objetivo de esta investigacion fue caracterizar el estado neurolégico de los pacientes con
patologia neuroldgica intracraneana que presentaron alteraciones del sodio sérico en la
Unidad de Cuidado Critico Neuroquirargico del Hospital General San Juan de Dios, para lo

cual se evalu6 de forma consecutiva a 80 pacientes en el periodo de enero a diciembre 2018.

La distribucion por sexo de los pacientes fue de 1:1; la edad promedio correspondié a 44.1
afos. La patologia neuroldgica intracraneana mas frecuente fue el macroadenoma, presente
en 28.8% de los pacientes. También se observé en un 28.0% pacientes con tumor
Intracraneano no especificado, y que 15.0% presentaban hematoma epidural secundario a
trauma craneo encefalico. Se encontré hiponatremia en 11.3% de los individuos e

hipernatremia en 5%.

Algunos estudios han mencionado frecuencias de hiponatremia incluso mayores del 50%,
como lo es el estudio de Sherlock (19), y en otro mas reciente el mismo autor describe una
incidencia de 11.6% (20), lo cual coincide con este estudio. Este autor indica en ambos
trabajos que la hiponatremia es mas frecuente en trauma craneoencefalico y tumores

cerebrales.

Las caracteristicas anteriormente descritas respecto a diagnéstico y frecuencia de
hiponatremia coinciden con Gonzalez y Garcia, quienes afirman que la hiponatremia es una
complicacion comun de la enfermedad intracraneal y estd asociada a una variedad de
trastornos que incluyen al trauma craneoencefalico, los tumores cerebrales y las infecciones
(21). Corral y Quereda subrayan el hecho que mientras que las hemorragias, infecciones,
tumores y traumatismos, asi como las intervenciones neuroquirargicas y los farmacos con

accion en el sistema nervioso central son una causa frecuente de hiponatremia (22).

Se hizo una exploracién grafica de las variables Glasgow y dias de estancia hospitalaria en

los histogramas correspondientes, puede observarse que estas variables no presentan una
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distribucién normal y por tanto deben resumirse a través de mediana y cuartiles pues la media

no seria el mejor estimador de tendencia central de estos datos como indica Blair (23).

En cuanto al grado de lesion traumatica cerebral aguda, la puntuacion de Glasgow
postoperatorio de los pacientes presentd una mediana de 6.5 puntos (Q1 = 4.0, Q3 = 10.8), de

manera que 26.3% de los pacientes fueron clasificados como Glasgow severo.

La estancia hospitalaria en la Unidad de Cuidado Critico Neuroquirdrgico de pacientes con
alteraciones neurolégicas presentd una mediana de 14 dias (Q1 = 8, Q3 = 15), es decir al
menos la mitad de los pacientes permanecen hospitalizados dos semanas, lo que se
considera una estancia prolongada. Como indica Spasovski y colaboradores la hiponatremia

se asocia a mayor estancia hospitalaria (24)

La mortalidad en pacientes con hiponatremia fue de 77.8%, 2.5 veces superior en
comparacion a los pacientes que no presentaron alteraciones del sodio sérico, la asociacion

entre niveles de sodio sérico y mortalidad fue significativa (p < 0.001).

Se encontrd asociacion significativa entre el estado neurolégico del paciente segln la escala
de Glasgow y el nivel de sodio sérico (p < 0.001). El 88.9% de los pacientes hiponatrémicos
presentd Glasgow Severo (RP = 6.63). Y en caso de pacientes hipernatrémicos, todos
presentaron Glasgow Severo, con una probabilidad de 7.46 veces en comparacién a
pacientes sin alteraciones de sodio sérico, es decir, la asociacion entre hipernatremia y lesion

traumatica cerebral aguda severa era mayor que con hiponatremia.

La lesién traumética cerebral aguda severa que revela el Glasgow se explica, segun Corral y
Quereda, como edema cerebral secundario a hiponatremia, que es la principal causa de

sintomatologia y gravedad (22).
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En pacientes con trauma craneoencefalico, como refiere Esquinas y otros, las alteraciones
electroliticas, incluyendo el sodio sérico se deben en gran medida a un probable sindrome de
secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) relacionado con el TCE como
primera opcion. También pueden empeorar la hiponatremia la toma previa de antiinflamatorios

no esteroideos (25).

En un estudio realizado por Brimioulle y colaboradores, en 40 pacientes neurolégicos, de los
cuales 20 presentaban hiponatremia y 20 no la presentaban, se concluyo que la hiponatremia
en pacientes neuroldgicos agudos esta asociada con el sindrome de secrecion inadecuada de
hormona antidiurética o con el sindrome de cerebro perdedor de sal (26), que se han

propuesto también como posibles causas de hiponatremia en estos pacientes.

En la tabla 4 se observa que no hubo variacion en la frecuencia de mortalidad, nivel de
Glasgow y alteracion de los niveles de sodio sérico pues todos los valores p eran no
significativos y muy alejados del nivel de significancia; ademas la diferencia de la frecuencia

de los eventos era pequefia al comparar a los pacientes con diagndstico neoplasico y TCE.

Se concluyé que tanto la hipernatremia como la hiponatremia se asocian a una mayor
prevalencia en lesion traumatica cerebral aguda severa en el paciente con patologia
neurolégica intracraneana sin embargo s6lo se observé un aumento de la mortalidad en

pacientes hiponatrémicos.
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6.1.1.

6.1.2.

6.1.3.

6.1.4.

6.1.5.

6.1.6.

6.1. Conclusiones

La patologia neuroldgica intracraneana mas frecuente fue el macroadenoma,
presente en 28.8% de los pacientes. Seguido con 28.0% de pacientes que tenian un
tumor Intracraneano no especificado, y que 15% presentaban hematoma epidural
secundario a trauma craneo encefélico.

La alteracion del sodio sérico mas frecuente en pacientes con alteraciones
neuroldgicas fue la hiponatremia presente en 11.3% de los individuos.

La puntuacion de Glasgow postoperatorio de los pacientes presentdé una mediana
de 6.5 puntos (Q1 = 4.0, Q3 = 10.8), de manera que 26.3% de los pacientes fueron
clasificados como Glasgow severo.

La estancia hospitalaria en la Unidad de Cuidado Critico Neuroquirargico de
pacientes con alteraciones neurolégicas presenté una mediana de 14 dias (Q1 = 8,
Q3 =15).

La mortalidad en pacientes con hiponatremia fue de 77.8%, 2.5 veces superior en
comparacion a los pacientes que no presentaron alteraciones del sodio sérico. Y la
asociacion entre niveles de sodio sérico y mortalidad fue significativa (p < 0.001).

Se encontrd asociacion significativa entre el estado neuroldgico del paciente segun
la escala de Glasgow y el nivel de sodio sérico (p < 0.001); el 88.9% de los pacientes
hiponatrémicos present6 Glasgow Severo (RP = 6.63), asi como el 100% de los

pacientes hiponatrémicos (RP = 7.46).
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6.2. Recomendaciones

6.2.1 Se recomienda, continuar estudios como este en poblaciones mayores para
afianzar los resultados y que estos puedan aplicarse a poblaciones similares.

6.2.2 Algunos de los datos generados podrian ser una herramienta Util para predecir
mortalidad en pacientes de neuroquirurgico.
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VIIl.  ANEXOS

8.1. Instrumento de recoleccién de datos

CARACTERIZACION DE LAS ALTERACIONES DEL SODIO SERICO Y EL ESTADO
NEUROLOGICO EN LOS PACIENTES DE LA UNIDAD DE CUIDADO CRITICO
NEUROQUIRURGICO A REALIZARSE EN EL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
DE ENERO A DICIEMBRE 2018

Registro Médico o Cadigo:

Fecha de consulta:

Pregunta Respuesta
O Hematoma Subdural © Hematoma Epidural
O Hematoma O Aneurisma
Intraparenquimatoso
1 | Patologia Neurolégica | © Macroadenoma
Intracraneana hipofisiario

O Tumor Cerebral

Especifique

2 Genero

O Masculino

O Femenina
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Edad

O 13-19 afios

O 20-24 afos

O 25-29 afos

O 30-34 afos

O 35-39 afios

O 40-44 afios

O 45-49 afos

o >b0 afios

Alteracion del sodio sérico

Post operatorio

mmol/|

Segun su respuesta especifique:

O Menor 136mmo/I

hiponatremia
O 136-145 Normal

O Mayor 145mmol/l

hipernatremia

Escala de Glasgow post | Total

operatoria

Dias de estancia en | No de dias:

Neuroquirurgico

Mortalidad o Si O No
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