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COMA HIPONATREMICO INDUZIDO

PELA OXCARBAZEPINA

Relato de caso

Maurus Marques de Almeida Holanda’, Saul Cavalcanti de Medeiros Quinind?,

José Alberto Gongalves da Silva®

RESUMO - Relatamos um caso raro de hiponatremia grave, com evolucdo para o estado de coma desencadeado
pelo uso de oxcarbazepina, apés um més de tratamento em pos-operatério de neurocirurgia. Chamamos a
atencao para a importancia deste quadro pouco freqlente, bem como enfatizamos o diagnéstico diferencial

e a particularidade quanto ao uso desta droga.
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Hyponatremic coma induced by oxcarbazepine: case report

ABSTRACT — We report a rare case of severe hyponatremia with coma induced by the use of oxcarbazepine
after one month of treatment, in pos-operatory of neurosurgery. We discuss the importance of this condition

and its differential diagnosis.
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A oxcarbazepina (OCBZ) é um antiepiléptico ceto-
analogo da carbamazepina (CBZ), utilizado no trata-
mento das crises parciais e generalizadas toénico-cl6-
nicas. E considerada droga excelente no tratamento
da epilepsia, com 6tima eficacia e tolerabilidade'3.
Diversos autores referem a ocorréncia de hiponatre-
mia com o uso deste fadrmaco'#'?, habitualmente
na auséncia de disturbios da consciéncia.

A associacdo de hiponatremia e estado comato-
so nos incentivou a publicacdo do presente caso.

CASO

Mulher de 61 anos de idade , branca, natural e proce-
dente de Joao Pessoa-PB, casada, do lar, aposentada, admi-
tida no dia 26 de setembro de 2001. A 6 dias da internacao
atual, apresentou nduseas e vomitos, seguidos de adinamia
e anorexia. A paciente havia sido submetida, hd um més,
a uma drenagem de hematoma intracerebral frontal di-
reito espontaneo. Durante o pds- operatério imediato, em
uso profilatico de fenobarbital (100mg/dia), apresentou
crise convulsiva generalizada tonico-clonica, sendo inici-
ado o tratamento com OCBZ, na dosagem de 600 mg/dia.

Neste momento, nao fazia uso de outras medicagoes.
Quanto aos antecedentes, foram negados a presenca de
diabetes, patologias renais, cardiovasculares, tireoidianas
e pulmonares, além de tabagismo e etilismo. Ao exame
fisico, a paciente estava hipocorada (+2/+4), hipohidra-
tada (+2/+4), bradpnéica, acianética e anictérica. O res-
tante do exame fisico geral ndo apresentava alteracoes. O
exame neurolégico evidenciou sonoléncia, pupilas
isocoricas fotorreagentes, mimica facial simétrica, locali-
zando a dor bilateralmente e sem déficit motor aparente,
hipotonia muscular dos 4 membros, hiporreflexia (+1/+4),
auséncia de rigidez de nuca. O restante do exame neurol6-
gico ficou prejudicado pela alteracao do nivel de consci-
éncia. Logo apés a realizacao do exame fisico, a paciente
apresentou crise tdnico-clénica, que reverteu com uso de
oxigenioterapia por cateter nasal e 10 mg de diazepam
por via intravenosa. A tomografia computadorizada do
cranio (TC) evidenciou apenas a presenca de cicatriz cirar-
gica do hematoma intracerebral operado. Os exames labo-
ratoriais realizados na urgéncia, como glicose, uréia,
creatinina, hemograma, coagulograma e potassio se acha-
vam normais, com excecdo do sodio sérico que se mos-
trou bastante reduzido, com valor de 113 mEg/l. Diante
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da historia clinica e dos resultados dos exames comple-
mentares, foi admitida a possibilidade haver relacdo en-
tre a hiponatremia grave e o uso da OCBZ.

A paciente foi imediatamente internada na unidade
de terapia intensiva, tendo-se retirado a OCBZ, que foi
substituida por fenitoina 300mg/dia. Foi instituida reposi-
¢ao natrémica de forma gradativa por via endovenosa,
com a finalidade de evitar o desenvolvimento de complica-
¢oes como a mielindlise pontina central. A partir de 120
mEq de sodio sérico, a paciente comecou a melhorar o
nivel de consciéncia, correspondendo a 72 horas de sua
internacdo e teve alta, em estado vigil, com valores natré-
micos de 141 mEg/l. ap6s 12 dias.

DISCUSSAO

A hiponatremia é efeito colateral presente em
cerca de 1/4 dos pacientes que fazem uso da OCBZ'.
No entanto, a maior parte dos casos é assinto-
matica*’#"". Em raros casos, os niveis séricos de s6dio
podem se tornar tao reduzidos, que provocam o qua-
dro de coma hiponatrémico®. Em recente trabalho'
que avaliou pacientes durante trés semanas, utilizan-
do-se uma dose didria maxima de 2.400 mg de OCBZ,
com analise do balanco hidrico, dosagem de sédio
sérico e niveis de vasopressina, chegou-se a conclu-
sdo que os achados indicam que a hiponatremia in-
duzida pela OCBZ néao ¢é atribuida a sindrome de se-
crecao inapropriada de hormonio antidiurético. Pos-
siveis mecanismos incluem a acéo direta desta dro-
ga nos tubulos coletores renais ou aumento da res-
posta destes ao hormonio antidiurético circulante.
Existem outras causas de hiponatremia como as in-
suficiéncias renal, hepatica e cardiaca congestiva,
estresse, disturbios enddcrinos, bem como o empre-
go de farmacos como a ocitocina, a ciclofosfamida
e os antiinflamatérios ndao—hormonais, as quais de-
vem ser investigadas previamente a desencadeada
pelo uso da OCBZ'.

Varios estudos abertos e duplo cegos comprova-
ram vantagens da OCBZ sobre a CBZ, chamando a
atencao para a menor interacdo desta droga com
outros anticonvulsivantes, facilitando o tratamento
dos pacientes que precisam de politerapia’?3°. Dife-
rentemente da CBZ, a OCBZ nao produz o metabdlito

ativo epoéxido, que é responsavel por muitos efeitos
neurotdxicos como sonoléncia e vertigem'>'%. Des-
ta forma, ap6s mais de 10 anos de estudo com este
farmaco, que apresenta boa tolerabilidade, a OCBZ
tornou-se droga de primeira escolha para o trata-
mento de crises parciais e generalizadas ténico-clo6-
nicas. Administrada por via oral, a OCBZ pode ser
utilizada na posologia de 300 a 3000mg, dividida em
duas a trés tomadas. Seu emprego em pacientes com
alteracoes renais e gestantes'>'° deve ser cauteloso.

Em conclusédo, observa-se, em nimero significa-
tivo de pacientes que fazem uso da OCBZ, o desen-
volvimento de hiponatremia. Em todos estes casos
assintomaticos, obtém-se a normalizacdo dos niveis
séricos de sédio apenas com a diminuicao da dose
utilizada'2>#113, Raramente ocorre o desenvolvi-
mento de hiponatremia grave, chegando a quadros
de coma, que deve ser colocada na lista de diagnés-
ticos diferenciais, sendo necessario nestes casos, a
interrupcao do uso da OCBZ e reposicao adequada
do sédio sérico>2,
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