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Factores asociados a hiponatremia adquirida
en la comunidad

Factors associated with community-acquired hyponatremia

Henry Pérez Sierra'?, Rafael Ramirez Zegarra *, Javier Cieza Zevallos "

RESUMEN

El desarrollo de la hiponatremia en la comunidad es un aspecto poco estudiado, y su frecuencia y los factores
que la condicionan son poco conocidos. Objetivos: Estudiar los factores clinicos y de laboratorio asociados a la
hiponatremia de pacientes incidentes en el servicio de emergencia de un hospital general. Material y métodos:
Estudio de casos y controles. Los casos fueron pacientes con Na*sérico<135 mEq/l al momento de ser admitidos en
el Departamento de emergencia del Hospital Cayetano Heredia y los controles pacientes hospitalizados al mismo
tiempo que el caso, cuyo Na* sérico estuvo entre 135 y 145 mEq/l. Fueron excluidos pacientes con creatinina sérica
>5 mg/dl. Se contrastaron las variables edad, sexo, sistemas comprometidos, gravedad del paciente y valor de los
electrolitos; gases arteriales; urea y creatinina. El tamafio de muestra fue de 20 casos y 40 controles (confianza 95%,
potencia 80% y OR 4). Resultados: Los casos y controles difirieron estadisticamente en los valores de cloro sérico y
pH arterial. Solo hubo asociacion estadisticamente significativa entre la existencia de mayor proporcion de alcalosis
metabolica, valores mas bajos de la creatinina y razén urea/creatinina >50 de los casos en relacion a los controles. En
el analisis de regresion logistica binaria la alcalosis metabdlica fue la tnica variable estadisticamente significativa.
Conclusiones: La hiponatremia adquirida en la comunidad estuvo relacionada principalmente a la presencia de
alcalosis metabolica y secundariamente a la creatinina baja, probablemente reflejo de una contraccion del volumen
circulante efectivo en personas desnutridas.

PALABRAS CLAVE: Hiponatremia, sodio, electrolitos, alcalosis, metabolismo. (Fuente: DeCS BIREME).

SUMMARY

The prevalence and associated factors for developing hyponatremia in the community have not been adequately
studied. Objectives: To study the clinical and laboratory factors associated with hyponatremia in patients attending
the emergency room of a general hospital. Methods: A case-control was carried out, cases were patients with serum
sodium values below 135 mEq/] at the time of admission to the emergency room of Hospital Cayetano Heredia and
controls were patients admitted at the same time as cases with serum sodium values from 135 y 145 mEq/l. Patients
with serum creatinine values >5 mg/dl were excluded. Results: Cases and controls statistically differed in calcium
serum levels and arterial pH values. We only found statistical difference in cases and controls in the rate of metabolic
alkalosis, low serum creatinine values and urea/creatinine ratio >50. Metabolic alkalosis was the only independent
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factor identified in the logistic regression analysis. Conclusions: Community acquired hyponatremia was associated
mainly with metabolic alkalosis and secondarily with low serum creatinine values, reflecting probably a contraction

in the effective circulating volume in malnourished persons.

KEYWORDS: Hyponatremia, sodium, electrolytes, alkalosis, metabolism. (Source: MeSH NLM).

INTRODUCCION

El sodio es el principal cation extracelular y el
principal soluto que controla el volumen del medio
interno y consecuentemente del agua corporal y
su distribucion en el compartimiento intracelular y
extracelular. Se encuentra en forma de sales de sodio
en el 90% y la cantidad eliminada depende de la
cantidad ingerida. En condiciones normales, el rifion
es el principal regulador del metabolismo del sodio y
su alteracion se traduce en graves problemas que ponen
en riesgo la vida de la persona. La cantidad total en el
organismo oscila entre 4 200 y 5 600 mEq, pero sélo
el 5% se encuentra en el intracelular variando entre 5
a 15 mEq/1, el resto es extracelular cuya concentracion
oscila entre 135y 145 mEq/1 (1).

En situaciones especiales, la sudoracion puede
alcanzar pérdidas de sodio relativamente importantes
como necesidad de mantener la homeostasia corporal

(1,2).

Dado que la eliminacion del sodio ocurre
esencialmente por el rifién, el determinante primario
de la excrecion de sodio es la filtracion glomerular;
cualquier cambio en ésta puede condicionar un cambio
en la excrecion de sodio como en la insuficiencia
renal, la insuficiencia cardiaca, la cirrosis, el sindrome
nefrotico y la hipovolemia. Normalmente hay un
balance entre la filtracion glomerular y la reabsorcion
proximal de sodio, que permite minimizar cambios de
la filtracion glomerular y mantener la homeostasia del
sodio corporal que es dependiente de la aldosterona,
cuyaaccion es lamasrelevante en el tubulo contorneado
distal. Los péptidos natriuréticos atrial, cerebral y tipo
C, también son muy importantes en la modulacion de
la excrecion del sodio urinario. El péptido natriurético
atrial (ANP) es especialmente reactivo a los cambios
en el balance hidroelectrolitico, asi también como a
muchas drogas (agentes presores y anestésicos) y a los
cambios inducidos por la asistencia respiratoria con
presion positiva (3-5).

La hiponatremia es una alteracién frecuente del
medio interno, ocurre en pacientes hospitalizados asi
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como de la comunidad y generalmente se relaciona
con osmolaridad sérica disminuida (1,5). Aunque esta
alteracion puede acompanarse de excesivo contenido
del agua corporal y otros menos, de una pérdida
del sodio corporal, la mayoria de los pacientes con
hiponatremia suelen ser euvolémicos, aun cuando su
agua corporal esta discretamente aumentada (secrecion
inapropiada de hormona antidiurética).

La hiponatremia se ha descrito principalmente
pacientes hospitalizados, pero Ron Wald (6), encontrd
una incidencia de “hiponatremia adquirida en la
comunidad” de 37,9% de los casos detectados en
hospitales. Otros estudios encuentran entre 19,7%
y 63,8% (7-9), fluctuaciones dependientes de la
poblacioén estudiada y de los criterios utilizados en los
estudios. En pacientes hospitalizados, Cieza y col (10)
en 1994 en Lima-Pera, encontraron una frecuencia
de hiponatremia 23,5% y Hoorn (11) en Puducherry,
India una incidencia de 30% de hiponatremia; en el
estudio de Cieza se considerd hiponatremia sodio
menor de 135 mEq/l mientras que Hoorn considero
menor de 125 mEq/l.

Si bien el rifion es el drgano mayormente implicado
en la patogenia de la hiponatremia, el cerebro es el
principal 6rgano blanco. La rigidez del craneo, que
impide su adaptacion en situaciones de edema cerebral
y las caracteristicas de las neuronas y otras células
cerebrales, explica el protagonismo del sistema
nervioso (SNC) en los sintomas y en el pronostico
de esta situacion clinica. Por otro lado, la correccion
inadecuada de la hiponatremia puede desencadenar un
dafio neurolégico grave al producir en las neuronas
desmielinizacion osmotica y muchas enfermedades
como las neurolégicas pueden causar hiponatremia
catalogadas como secrecion inapropiada de hormona
antidiurética (SIADH) o SPSC (12).

La hiponatremia tiene varias formas de presentacion,
desde el hallazgo inesperado en un paciente sin sintomas,
hasta las graves alteraciones del nivel de la conciencia.
Se estima que entre 1 a 15% de los pacientes tienen
sintomas cerebrales evidentes, y estan potencialmente
en riesgo de muerte.
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Hawkins R (7), mostr6 que la mitad de los
casos graves desarrollaron el cuadro durante su
hospitalizacion y la otra mitad la tenian al ingreso al
hospital. Natkunam (13), encontré que la mortalidad
en pacientes con hiponatremia fue 41,7% y Anderson
(8), evidencié una mortalidad 60 veces mayor en
sujetos con sodio <130 mEq/l que en los que tenian
valor de sodio normal; Bennani (14), hallé6 mayor
mortalidad si la concentracion sérica de sodio era
menor de 125 mEq/l (RR:2,10, p<0,01). Ron Wald (6)
ha descrito un aumento de 8% en el riesgo de muerte
por cada 1mEq/l de disminucién en el valor sérico
de sodio por debajo de 138 mEq/l en pacientes que
desarrollan “hiponatremia adquirida en comunidad”
y Chawla (15) mostr6 que la mortalidad en pacientes
con hiponatremia aumenta conforme disminuye el
sodio sérico, pero esta tendencia sorprendentemente
se invierte cuando el sodio alcanza valores inferiores a
120 mmol/l, situacién que obedece a una variedad de
hipotesis (15).

Todos los estudios anteriores muestran asociacion
entre hiponatremia y mortalidad, pero la causalidad
ha sido de dificil definicién dejando la duda si es la
hiponatremia o la enfermedad subyacente la causa
directa de muerte (16). Chawla (15), planteo la hipdtesis
que “los pacientes con hiponatremia moderada tienen
enfermedad subyacente mas grave que aquellos con
hiponatremia severa y por lo tanto una mayor tasa de
mortalidad”.

El enfoque terapéutico propone como objetivo la
correccion aislada del sodio hacia valores normales,
sin identificar ni corregir los procesos que condicionan
o estan asociados a esta patologia, pero poco se
conoce sobre los factores condicionantes para la
presentacion de hiponatremia en pacientes incidentes
a emergencia, aunque se sospeche que estos factores
condicionantes estan asociados a ciertos procesos
morbidos, alteraciones estructurales del paciente o
cambios en la funcion renal. Surge asi la necesidad
de conocer mejor dichos procesos para poder ejercer
acciones preventivas.

La observacion empirica en los servicios de
emergencia de nuestro pais indica que los pacientes
incidentes con hiponatremia son cada vez mas
frecuentes, pero no hay estudios que identifiquen este
proceso. Por esta razon es importante saber si existen
factores relevantes en las personas que viven en la
comunidad para desarrollar hiponatremia que permita
una intervencion terapéutica racional que vaya mas
alla de la sola correccion aguda del sodio y que incluya
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el manejo de la totalidad de los procesos que conllevan
a esta y que puedan cambiar el pronostico de estos
pacientes.

El objetivo del estudio fue estudiar si hay factores
epidemioldgicos, clinicos o de laboratorio renal,
asociados a hiponatremia adquirida en la comunidad
y detectados al acudir al hospital.

MATERIAL Y METODOS

Estudio de casos y controles. La poblacion
estuvo constituida por pacientes que acudieron al
Departamento de emergencia del Hospital Cayetano
Heredia (HCH) de Lima, Perii entre agosto y
setiembre de 2014, que requirieron ser hospitalizados
por diversas patologias y a quienes se les solicité un
control de electrolitos séricos al momento de admision.

Los casos fueron pacientes que tuvieron
hiponatremia (sodio sérico <135 mEq/l) al ingreso
y los controles fueron pacientes que requirieron ser
hospitalizados en tiempo contiguo al caso y que tenian
un valor de sodio sérico normal (135-145 mEq/l). Se
excluyeron los pacientes con sodio sérico >145 mEq/1
/o creatinina sérica >5 mg/dl.

Se calculé un tamafio de muestra considerando
una confianza del 95%, una potencia del 80%, una
probabilidad teérica de presencia de la variable
estudiada en los controles de 50% y de 80% para los
casos (OR 4). Estadiferencia fue asumida considerando
que el estudio plante6 definir hallazgos relevantes en
los pacientes con hiponatremia que puedan sugerir
medidas preventivas en la comunidad. La muestra
segun la formulacion de Fleiss deberia tener 35 casos
y 69 controles, por lo que se defini6 estudiar 40 casos
y 80 controles.

Los datos clinicos recolectados fueron: la edad,
el sexo, las comorbilidades asociadas que fueron
agrupadas por sistemas (gastrointestinal, respiratoria,
cardiaca, neurolégica, sepsis y otros) y la gravedad
del paciente calificada como muy grave (compromiso
de funciones vitales), grave (requiere hospitalizacion
obligatoriamente pero no tiene alteracién en sus
funciones vitales) y no grave (requiere hospitalizacion
para definir diagnostico o manejo en las siguientes 24
horas).

Identificados los casos y los controles, se

recolectaron los siguientes datos del laboratorio: sodio,
potasio y cloro; gases en sangre arterial (pH, pCO,,
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HCO;"), urea y creatinina sérica. Con estos datos se
calcul6 el anion gap (AG) definido como la diferencia
de sodio con la suma del cloro y el bicarbonato, y la
razdn urea/creatinina

Para efectos de analisis se estratificaron la variable
edad en igual o mayor de 65 afios y menor de esta edad,
la creatinina en <0,7 mg/dl o mayor (que representa la
mediana de los datos), la urea <40 mg/dl o mayor (que
representa la mediana de los datos) y la relacion urea/
creatinina estableciendo como punto de corte 50.

El estado acido base fue tipificado segun tener o no
acidosis metabolica o respiratoria y tener o no alcalosis
metabolica o respiratoria o trastornos mixtos. Para ello
se usaron las definiciones universales reconocidas al
respecto.

El andlisis estadistico de las variables se realizod
determinando el OR y su intervalo de confianza
(IC95%). También se analizaron tablas de contingencia

Tabla 1. Comparacion de las variables cuantitativas
numéricas entre los casos y controles

n Media DS ES P
Edad (afios) Casos 18 673 16,36 3,86 0,075

Control 37 58,0 19,83 3,26

K (mEq/l) Casos 18 4,20 0,86 0,20 0,816
Control 37 4,18 0.86 0,18

Cl (mEq/1) Casos 18 94,0 8,0 1,9 0,000
Control 37 105,44 4,8 0,8

Anion Gap Casos 16 15,4 4,9 1,2 0,003
Control 33 20,2 5,1 0,9

pH Casos 16 7,44 0,07 0,02 0,005
Control 33 7,38 0,08 0,01

Bicarbonato

(mEq/l) Casos 16 224 6,7 1,7 0,095
Control 33 19,1 49 0,8

pCo2 Casos 16 33,0 10,3 2,6 0,598

(mmHg)

Control 33 314 8,0 1,4
Urea (mg/dl) Casos 15 81,9 155 4,0 0,091
Control 32 84,6 24,5 473

Creatinina - '© 18 069 053 013 0504

(mg/dl)
Control 37 1,04 0,93 0,15

Urea/Creat Casos 18 40,6 21,9 52 0,071

Control 37 455 314 52

donde se calculo el chi cuadrado y su significado
estadistico, aceptando como valor significado un
p<0,05.

El estudio consistid en el levantamiento de
informacion de una base de datos de las historias
clinicas recolectadas por los autores como parte de
la informacion sistematica que se adjunta durante la
visita médica nefrologica cotidiana, por lo que no se
solicito revision de un Comité de Etica.

RESULTADOS

Los resultados muestran que en las variables
numéricas, los casos y controles solamente difirieron
significativamente en el valor del pH arterial, el anién
gap y el cloro sérico. En las demas variables no hubo
diferencia estadisticamente significativa (Tabla 1).

No se encontrd diferencia significativa entre los
casos y los controles en las variables cualitativas
(Tabla 2). Debe resaltarse que hubo mayor cantidad

Tabla 2. Comparacion de las variables cualitativas clinicas
entre los casos y controles.

Factor Casos Controles p OR (IC 95%)
Edad
>65a 10 13 0,150 2,30 (0,73-7,28)
<65 a 8 24
Sexo
Varén 8 21 0,391 0,61 (0,19-1,89)
Mujer 10 16
Digestivo
Si 17 25 0,028 8,16 (0,96-68,73)
No 1 12
Respiratorio
Si 13 31 0,315 0,50 (0,13-1,94)
No 5 6
Cardiaco
Si 16 33 0,973 0,97 (0,16-5,86)
No 2 4
Neurologico
Si 15 28 0,519 1,61 (0,37-6,84)
No 3 9
Sepsis
Si 15 32 0,756 0,78 (0,16-3,70)
No 3 5
Otros
Si 16 32 0,802  1,25(0,22-7.16)
No 2 5
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Tabla 3. Comparacion de las variables cualitativas gasométricas y de
funcion renal entre los casos y controles.

Factor Casos Controles p OR (IC 95%)

Acidosis Metabolica
Si 5 15 0,343 0,54 (0,15-1,92)
No 11 18

Acidosis Respiratoria
Si 3 1 0,059 7,38 (0,70-77,67)
No 13 32

Alcalosis Metabdlica
Si 5 0,029 4,35 (1,10-17,16)
No 9 28

Alcalosis Respiratoria
Si 9 17 0,755 1,21 (0,36-4,02)
No 7 16

Creatinina (mg/dl)
<0,7 13 15 0,027 3,81 (1,12-12,95)
>0,7 5 22

Urea

(mg/dl)
>40 10 21 0,933 0,95 (0,31-2,96)
<40 8 16

Relaciéon Urea/Creat
>50 15 17 0,008 5,88 (1,45-23,80)
<50 3 20

Tabla 4. Analisis de regresion logistica multivariable.

Factor P OR (IC 95%)

Trastornos del Medio Interno y Rifion 0,010 0,54 (0,15-1,92)
Alcalosis Metabolica 0,029 4,35 (1,10-17,16)
Relacion Urea/Creat > 50 0,010 1,21 (0,36-4,02)

de pacientes con problemas gastrointestinales entre
los controles, pero el OR incluy¢ la unidad (OR=8,16,
1C95% 0,96-68,73).

En el analisis de riesgos asociados a la gasometria
y bioquimica renal, los casos tuvieron una mayor
proporcién de alcalosis metabolica (OR 4,35 IC
95% 10-17,16), de pacientes con valor de creatinina
<0,7 mg/dl (OR 3,81 IC 95% 1,12-12,95) y con una
razén urea/creatinina >50 (OR 5,88 1C95% 1,45-
23,80). Las demas variables no alcanzaron diferencia
estadisticamente significativa (Tabla 3). En el analisis
de regresion logistica multivariada, el modelo final
de factores asociados a la hiponatremia desarrollada
en la comunidad fueron la presencia de trastornos en
el medio interno y renal, alcalosis metabolica y la

Rev Med Hered. 2016, 27:89-95.

relacion urea/creatinina >50. El trastorno acido basico
fue el tinico cuyo OR fue diferente a la unidad (Tabla
4).

DISCUSION

El conocimiento de la hiponatremia adquirida
en la comunidad, término utilizado para determinar
el origen de la hiponatremia que no fuere de origen
hospitalario y que se detectd en pacientes incidentes a
la emergencia, es sumamente importante, asi como los
factores que se le asocian para planificar correctamente
sumanejo posterior, sabiendo que la hiponatremia “per
se” es un factor prondstico de mortalidad y marcador
de riesgo de muerte intrahospitalaria (7,17).
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Nuestros resultados muestran que la hiponatremia
estuvo relacionada a la presencia de alcalosis
metabolica en relacion a los controles (43,75% vs
15,15%), a una creatinina baja (72,22% vs 40,54%) y a
una relacion urea/creatinina alta (83,33% vs 45,95%).
Estos hallazgos sugieren fuertemente que este evento
estd asociado a personas con creatinina disminuida
antes que a deficiencia en la filtracién glomerular y
que probablemente se encontraban con una volemia
circulante efectiva disminuida que en conjunto son
las causales de la presencia de la alcalosis metabodlica
observada como variable mas intensamente asociada a
la hiponatremia adquirida en la comunidad.

Nuestros resultados también sugieren que Ia
hiponatremia desarrollada en la comunidad no
tiene relacion con el tipo de comorbilidad existente,
con excepcidon de la existencia de problemas
gastrointestinales, que aun cuando las proporciones
alcanzan un p estadisticamente significativo, su OR
sobrepasa la unidad no permitiendo ser concluyentes
al respecto. Es importante en este punto subrayar que
la hiponatremia vista en estos pacientes, no estuvo
relacionada a disfuncion renal importante como
muestra la comparacion de los promedios de creatinina,
pero si a la creatinina dicotomizada en funcion de un
valor menor o mayor de 0,7 mg/dl (valor de la mediana
de todo el conjunto de pacientes estudiados).

Estos resultados inducen a soportar el argumento
que la causa de la hiponatremia adquirida en nuestra
comunidad, sucede como consecuencia de una
patologia cronica relacionada a la desnutricion cronica
(sustentada en los valores mas bajos de la creatinina
sérica) que ante injurias relativamente frecuentes
como los problemas digestivos (76% de los pacientes
estudiados), desarrollan facilmente contraccion de la
volemia por pérdidas de agua y sodio y cuya condicion
conduce a una mayor probabilidad de muerte
intrahospitalaria. Esta hipdtesis puede ser sustentada
en la diferencia observada en los valores del anion gap
de los casos y de los controles, en donde se observa
que los casos tienen un valor relativamente normal
que sugiere situaciones fundamentalmente asociadas
a pérdidas antes que a problemas hipercatabolicos
que suelen ser los que producen una mayor cuantia de
aniones no medible en términos generales.

En el presente estudio, concluimos que los
factores asociados a la hiponatremia desarrollada en
la comunidad son fundamentalmente los relacionados
a la condicion del fluido corporal y al estado
nutricional y traducido en una alcalosis metabdlica.
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Consecuentemente es recomendable controlar el
medio interno de pacientes desnutridos incidentes
en nuestros hospitales, corrigiendo los problemas de
volemia en el corto plazo y a mediano y largo plazo los
relacionados al estado nutricional.
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