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INTRODUCCIÓN

La frecuencia, las causas, la evolución y los meca-
nismos de la hiponatremia se han esclarecido con
mayor certeza en los últimos 15 años. Anteriormente
se consideraba de poco valor clínico;10 sin embargo,
con el desarrollo de múltiples estudios se ha docu-

Hiponatremia:
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RESUMEN

La hiponatremia se define como la concentración plasmática de so-
dio de menos de 135 mEq/L. La cual ocurre en múltiples enfermeda-
des sistémicas y es la alteración electrolítica más frecuente detectada
en los hospitales generales, con una incidencia del 1 al 4%. Se sugie-
re que aproximadamente del 10 al 15% de los pacientes hospitaliza-
dos tienen una concentración plasmática de sodio baja en algún mo-
mento de su estancia. Con estos antecedentes, se estudió una cohorte
de 150 pacientes hospitalizados en un centro médico-quirúrgico, con
hiponatremia (concentración sérica de sodio <130 mEq/L) de enero a
junio de 2002, para evaluar prevalencia, causas y pronóstico. La pre-
valencia de hiponatremia fue del 1.5%. Una cuarta parte de todos los
pacientes desarrollaron esta entidad después de su ingreso al hospi-
tal. El estado normovolémico fue el más común en la presentación
clínica de hiponatremia. El pronóstico fue fatal para el 21% del total
de los casos, siendo mayor en el grupo de hiponatremia hipervolémi-
ca. La población geriátrica fue quien desarrolló menor frecuencia de
hiponatremia durante procedimientos quirúrgicos que adultos jóve-
nes; así mismo, su mortalidad fue 50% menor que en pacientes me-
nores de 65 años. La hiponatremia es la alteración electrolítica más
común adquirida en el hospital y puede ser indicador de pobre pro-
nóstico, por lo que se sugiere estandarizar el estudio, diagnóstico y
tratamiento de la misma.

Palabras clave: Hiponatremia, sodio, ancianos.

mentado que ocurre en múltiples enfermedades sis-
témicas y que es la alteración electrolítica más fre-
cuente detectada en hospitales generales, con una in-
cidencia del 1 al 4%.2 Se sugiere que del 10 al 15%
de los pacientes hospitalizados tienen una concentra-
ción plasmática de sodio baja en algún momento de
su estancia, a diferencia de los enfermos ambulato-
rios en los cuales es una entidad mucho menos fre-
cuente y, por lo general, se asocia a una enfermedad
crónica.1

La incidencia de hiponatremia depende de la po-
blación estudiada y de los criterios para establecer el
diagnóstico.11 La incidencia intrahospitalaria varía
del 15 al 22%, cuando se considera una concentra-

ABSTRACT

Hyponatremia is defined as a serum concentration of less than
135 mEq/L of sodium. It occurs in multiple systemic diseases and
it's the most common electrolytic disorder detected in general
hospitals, with an incidence of 1 to 4%. It is suggested that ap-
proximately 10 to 15% of hospitalized patients have a low plas-
matic concentration of sodium in any moment of their hospital-
ization. With this background, a cohorte of one hundred and fifty
patients have been studied in this medical/surgical center, with
hyponatremia (sodium serum concentration of less than 130 mEq/
L) from January to June 2002, to evaluated prevalence, diagnos-
tic and prognostic. The prevalence of hyponatremia was 1.5%.
Twenty five percent of the patients developed this entity after their
arrival to the hospital. The normovolemic state was the most
common clinical presentation. The prognostic was fatal for the
2.1% of all patients and was higher in the hipervolemic hy-
ponatremia group. The geriatric population was the one that de-
veloped less hyponatremia during surgical procedures than
young adults; in the same way the mortality was 50% less than in
patients younger 65 years. Hyponatremia is the most common
electrolytic alteration acquired in the hospital and can be an in-
dicator of poor prognosis, been suggested that study diagnostic
treatment of hyponatremia has to be standarized.

Key words: Hyponatremia, sodium, elderly.
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ción sérica de sodio menor a 135 mEq/L. En la ma-
yoría de los estudios sólo del 1 al 4% de los pacien-
tes tiene niveles séricos menores a 130 mEq/L.2,11-13

Ésta puede coexistir con estados hipervolémicos
(20%), hipovolémicos (20%) o euvolémicos, donde
la última es la más frecuente. La hiponatremia indu-
cida por hiperglicemia se presenta hasta en el 15%
de los casos y por insuficiencia renal en el 10%. El
estado euvolémico constituye el grupo más grande
en el diagnóstico diferencial, inclusive no siempre se
puede llegar a un diagnóstico definitivo al tiempo de
presentación.10,11

Es importante categorizar de inicio el estado volé-
mico de los pacientes, porque ello permitirá enfocar
en primera instancia el diagnóstico y tratamiento
adecuado de la mayoría de los casos (Cuadro I).11

Existe un espectro muy amplio de manifestacio-
nes neurológicas, que van desde síntomas modera-
dos inespecíficos (cefalea, náusea) hasta alteracio-
nes que pueden comprometer la vida del paciente
(agitación, crisis convulsivas, coma). En los casos
más severos, la muerte ocurre por falla respiratoria
posterior a herniación cerebral. Toda esta gama de
síntomas neurológicos se denomina encefalopatía
hiponatrémica.

La disminución a menos de 130 mEq/L en la con-
centración sérica de sodio disminuye la osmolaridad
plasmática aproximadamente 20 miliosmoles/kg de
agua; esto ocasiona la presencia de síntomas clíni-
cos. De tal manera que se puede clasificar la hipona-
tremia en leve (135 a 130 mEq/L), moderada (129 a
125 mEq/L) y severa (menor a 125 mEq/L).2,10-12,16

La severidad de los síntomas correlaciona con el
grado de hiposmolaridad; sin embargo, el periodo en

el que se desarrolla la hiponatremia influye para la
manifestación de severidad de los síntomas, esto por
un proceso llamado regulación de volumen que tiene
el cerebro al contrarrestar el edema celular al excre-
tar solutos (electrólitos y osmoles orgánicos).11

Incuestionablemente, esta anormalidad electrolí-
tica demanda un diagnóstico oportuno y un trata-
miento efectivo. Sin embargo, si su corrección es
demasiado rápida, tiene el mismo potencial para
desarrollar secuelas neurológicas, como lo es el
síndrome de desmielinización osmótica y encefalo-
patía hiponatrémica.4-9 El presente estudio se reali-
zó para determinar la prevalencia, las característi-
cas clínicas y el pronóstico (o evolución clínica) de
los pacientes con hiponatremia en un hospital mé-
dico-quirúrgico general.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de cohorte retrospectiva, clíni-
co, observacional. Se incluyeron pacientes adultos
(mayores de 17 años) que ingresaron en el Hospital
ABC de enero a junio del 2002. Todos con concen-
traciones plasmáticas de sodio de menores a 130
mEq/L10,11 determinados por la técnica de electrodo
de ion-selectivo (ISE); Abbott Aeroset, 1999 (Chica-
go, Illinois USA).4,10,16

La recolección de datos se realizó mediante un
formato para cada paciente que registró la siguiente
información: ficha de identificación; antecedentes de
alcoholismo, tabaquismo y desnutrición; estados
mórbidos al ingreso del paciente; diagnóstico de in-
greso; fármacos de uso en casa que modificaran ni-
veles séricos de sodio (hasta un mes antes de interna-

Cuadro I. Causas de hiponatremia según agua corporal total.

Hipervolémico Euvolémico Hipovolémico

Insuficiencia cardiaca Hipotiroidismo Diuréticos

Síndrome nefrótico SIADH Nefropatías perdedoras de sal

— Neoplasias Deficiencia de mineralcorticoides
— Enfermedades pulmonares
— Enfermedades del SNC
— Fármacos

SIADH: Síndrome de secreción inapropiada de hormona antidiurética.  SNC = Sistema nervioso central.
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miento);3 manifestaciones clínicas al determinarse
hiponatremia; niveles plasmáticos de glucosa, nitró-
geno de urea y creatinina; fórmula blanca, fórmula
roja; concentración de colesterol y triglicéridos;
electrólitos urinarios y osmolaridad urinaria; perfil
tiroideo; nivel de volemia; tratamiento de hiponatre-
mia (restricción de líquidos, solución y fármacos uti-
lizados para la corrección de los niveles séricos de
sodio), complicaciones y mortalidad.

Posterior a la evaluación inicial se distribuyó a los
pacientes en los siguientes grupos de estudio:10

Hiponatremia normovolémica. Se definió como
la ausencia de manifestaciones clínicas y ausencia
de pérdida y/o secuestro del volumen extracelular:
con ausencia de edema o ascitis y niveles séricos de
glucosa menores a 299 mg/dL.

Hiponatremia hipervolémica o edematosa. Se
definió como la presencia de edema o ascitis: con
ausencia clínica o histórica de pérdida de volumen
extracelular y niveles séricos de glucosa menores a
299 mg/dL.

Hiponatremia hipovolémica. Que incluyó a pa-
cientes con evidencia clínica o histórica de pérdida
de volumen; ausencia de ascitis o edema y glucosa
sérica menor a 299 mg/dL.

Hiponatremia hiperglicémica. Pacientes con
concentraciones sanguíneas de glucosa mayores o
iguales a 300 mg/dL con la concentración de sodio
corregido mayor a 130 mEq/L (el factor de correc-
ción para la concentración plasmática de sodio se-
cundario a hiperglicemia fue estimado en que 1.6
mEq/L de sodio plasmático disminuyen por cada
100 mg/dL de incremento en la glucosa sérica).

Hiponatremia secundaria a falla renal. Se defi-
nió por la presencia de la concentración de creatinina
sérica mayor a 4.0 mg/dL.

Definiciones: Anciano: Adultos mayores a 65
años, según lo establecido por la Organización Mun-
dial de la Salud. Polifarmacia: Uso de más de tres
fármacos

Análisis estadístico: Los datos se analizaron con
el programa para PC SPSS (Scientific Public Social
Statistics) v 11.0 para Windows. Las variables cate-
góricas se estudiaron con análisis univariado con χ2

o prueba exacta de Fisher, según el caso; las varia-

bles continuas se analizaron con prueba t de Student.
El valor de p se consideró estadísticamente significa-
tivo <0.05 en prueba de dos colas.

RESULTADOS

Se registraron 6,656 ingresos de pacientes adultos al
Hospital ABC en 181 días. De los cuales, 111 casos
presentaron una concentración plasmática de sodio
menor a 130 mEq/L, con una prevalencia del 1.5%.
De éstos, seis fueron excluidos de este estudio debi-
do a que tenían expediente incompleto.

Del total de casos incluidos (105 pacientes) 60%
correspondieron al sexo femenino y 40% al masculi-
no. La edad promedio fue de 69.23 ± 15.08 años (lí-
mites de 28 y 99 años). El 68% de los pacientes fue-
ron categorizados como ancianos. La principal causa
de internamiento fueron padecimientos gastrointesti-
nales (24%), de los cuales los diagnósticos en orden
de frecuencia fueron: dolor abdominal en estudio,
sangrado de tubo digestivo, oclusión intestinal, insu-
ficiencia hepática, ileostomías, gastroenteritis infec-
ciosas. Los padecimientos cardiovasculares repre-
sentaron el 12% de los internamientos (insuficiencia
cardiaca, crisis hipertensiva, cardiopatía isquémica y
síncope); los neurológicos, 10%: alteraciones de co-
lumna lumbar, hemorragias subaracnoideas, crisis
convulsivas, trauma; los padecimientos oncológicos,
9%: cáncer broncogénico, ovario, riñón, colon, pán-
creas, ovario, timo, linfoma no Hodgkin.

El 70% de los ingresos se internó para recibir ma-
nejo médico y el resto tuvieron tratamientos quirúr-
gicos; la prevalencia de hiponatremia para estos ru-
bros fue de 2.1 y 0.9%, respectivamente. Sin embar-
go, del 22% de todos los pacientes que desarrollaron
hiponatremia posterior a su ingreso, dos tercios co-
rrespondieron a cirugía.

El promedio de enfermedades subyacentes que
presentaron los pacientes a su ingreso fue de 2.10 ±
1.37 (límites: 0 y seis enfermedades agregadas). La
que con mayor frecuencia se presentó fue hiperten-
sión arterial en el 38% de los casos, seguida en or-
den descendente por enfermedades gastrointestinales
(36%), cardiopatías (34%), alcoholismo (32%), hi-
potiroidismo (30%), alteraciones del sistema nervio-
so central (22%), diabetes mellitus (19%), desnutri-
ción (18%), oncología (17%) y neumopatías (10%).
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El promedio de uso de fármacos previos a su in-
ternamiento (que potencialmente modifican las con-
centraciones séricas de sodio) fue de 1.39 ± 1.03
(mínimo 0 y máximo seis fármacos), el de mayor

Cuadro IV. Características clínicas y de laboratorio de pacientes con hiponatremia.

Euvolemia Edematoso Hipovolemia

Pacientes, n (%) 42 (40) 20 (19) 35 (33)
Edad promedio (+ DE), años 65.96 + 16.87 70.77 + 12.61 72.21 + 13.67
Población geriátrica 64 64 74
Sexo (%) Femenino 62 59 58

Masculino 38 41 42
Hiponatremia adquirida después de ingreso (%) 24 23 18
Plasma ( + DE)  [Na]

S1
 meq/L 124.69 + 4.29 123.59 + 5.37 124.34 + 4.88

Días de estancia intrahospitalaria 6.4 + 8.96 7.68 + 10.49 7.55 + 7.56
Comorbilidad total 1.91 + 1.44 2.36 + 1.04 2.16 + 1.44
Total de fármacos usados 1.5 + 1.12 1.27 + 0.70 1.28 + 1.08
Muerte (%) 9 32 18

DE = Desviación estándar.

Cuadro III. Distribución de los casos
de acuerdo a la clasificación clínica de la hiponatremia.

n %

Euvolemia 42 40
Hipovolémica 35 33
Hipervolemia (edema) 20 19
Hiperglicemia 5 5
Insuficiencia renal 3 3

Cuadro II. Uso previo de fármacos
que potencialmente causan hiponatremia.

n %

Diuréticos 50 48
Analgésicos 53 50
Fármacos acción SNC 11 10
Laxantes 10 9
Hipoglucemiante oral 9 10
Quimioterapéuticos 7 7
Clofibrato 6 7  

SNC = Sistema nervioso central.

uso fueron analgésicos (50%). El 15% de los pacien-
tes presentó polifarmacia (Cuadro II).

Las manifestaciones clínicas más frecuentes de
los pacientes fueron anorexia y náusea en un 94%,
seguido de somnolencia y letargia (78%); las altera-
ciones a nivel de sistema nervioso central (dister-
mias, reflejos patológicos, crisis convulsivas, coma)
se presentaron en 43% de los casos y desorientación
y/o agitación en 32%.

El promedio de la concentración plasmática de so-
dio de los casos incluidos fue de 124.33 ± 4.72 mEq/
L (límites: 112 y 129 mEq/L). Se encontró hipona-
tremia severa (<120 mEq/L) en 22 (21%) pacientes;
hubo asociación clínica estadísticamente significati-
va de niveles séricos de sodio bajo, con desorienta-
ción-agitación y manifestaciones de sistema nervio-
so central (p < 0.012 y p < 0.001, respectivamente).

Los casos con hiponatremia se distribuyeron
como se observa en el cuadro III.

La insuficiencia renal se presentó en el 2.8% del
total de casos y la mayoría fueron euvolémicos.

La hiperglicemia fue causa de hiponatremia en
4.7% de los casos (con la concentración sanguínea
de glucosa promedio fue de 592.4 mg/dL), asociado
con concentraciones séricas de sodio promedio de
125.6 mEq/L. Sólo un tercio de los pacientes tenía
historia de diabetes mellitus.

Cuarenta y dos pacientes (40%) fueron euvolémi-
cos. El 26% presentaron hiponatremia durante su es-
tancia intrahospitalaria; el 60% se admitieron por
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procedimientos quirúrgicos, el resto ingresó a hospi-
talización (predominaron las etiologías del sistema
nervioso central).

La hiponatremia que presentaron los pacientes
edematosos (10 con insuficiencia cardiaca, dos con
hepatopatía, cuatro con cáncer) fue del 20% (hiper-
volémica).

Las alteraciones hipovolémicas se presentaron en
el 33.3% (18 casos por pérdidas gastrointestinales y
en seis secundario a diuréticos).

Las características clínicas de los pacientes hipo-
natrémicos se muestran comparativamente en el
cuadro IV. La importancia de la asociación del vo-
lumen intravascular con factores que influyen en la
concentración sérica de sodio sólo se encontró en
pacientes sometidos a procedimientos quirúrgicos
(p < 0.03), ingesta de analgésicos previo a ingreso
(p < 0.029). Por otra parte, se observó una asocia-
ción importante con aquellos pacientes portadores
de patologías cardiacas, que ingieren diuréticos y
que tienen polifarmacia (p < 0.051, p < 0.097 y p <
0.07, respectivamente).

La mortalidad del total de pacientes con hipona-
tremia menor a 130 mEq/L fue del 21%. En la ma-
yoría de los casos se presentó días después de la
corrección paulatina de sodio y por progresión de
enfermedades subyacentes. La mortalidad fue más
alta en pacientes del grupo hipervolémico (32%)
que en el resto de los grupos (hiponatremia euvolé-
mica 9%, hiponatremia hipovolémica 18%) y no
existió mortalidad para los grupos de hiperglicemia
e insuficiencia renal. Así mismo, la mortalidad fue
menor en los pacientes con concentración sérica de
sodio menor a 120 mEq/L (5%) que en el resto
(16%). En ninguno de los casos se documentaron
complicaciones por corrección de las bajas concen-
traciones plasmáticas de sodio.

El promedio de estancia intrahospitalaria fue de
7.08 ± 8.77 días (mediana: cinco días, límites: uno y
57 días), el mayor tiempo promedio de internamien-
to correspondió al grupo de hipervolemia con 7.68
día, en el grupo hipovolémico fue de 7.65 días y en
el euvolémico fue de 6.4 días.

Debido a que se observó en la muestra la mayor
parte de pacientes geriátricos (68%), se decidió ana-
lizar los parámetros generales en comparación con
los adultos jóvenes (32%).

Al comparar los grupos clínicos preestablecidos
según la volemia de los pacientes, no se encontraron
diferencias en cuanto a la distribución por sexo, pro-
porción de hiponatremia adquirida posterior al ingre-
so, nivel promedio de concentración sérica de sodio
(112 ± 129). En ambos grupos de edad predominó el
estado euvolémico.

Sin embargo, la hiponatremia severa (120 mEq/
L) fue mayor en pacientes geriátricos (8.57% vs
6.6%) con valor de p < 0.11. Los pacientes quirúr-
gicos y donde se registró mayor mortalidad fue en
el grupo de adultos jóvenes (36% vs 27% y 30% vs
15%, respectivamente) con p < 0.17 y p < 0.51, res-
pectivamente.

DISCUSIÓN

En este estudio se documenta que la prevalencia de
hiponatremia (<130 mEq/L) es del 1.5% de los pa-
cientes hospitalizados en un hospital general médi-
co-quirúrgico, cifra menor a la reportada por Ander-
son y Natkunam et al (2.4% y 2.8%, respectivamen-
te) en una población similar.10,17,36 Sin embargo, se
describe una variación del 1 hasta el 40% en preva-
lencia de hiponatremia, según la población de estu-
dio. 2,10,11,18 Lo que confirma que la hiponatremia
significativa es relativamente común.

Ayus y colaboradores, en un estudio de casos y
controles, destacan el hecho de que una mujer mens-
truante tiene 25 veces más riesgo que un hombre
para desarrollar hiponatremia cuando es sometida a
procedimientos quirúrgicos, por la deficiencia de
adaptación de los mecanismos cerebrales ante hipo-
natremia; lo cual puede explicar en parte que el 65%
de los casos correspondieron al sexo femenino. Sin
embargo, se contrapone en el sentido de que los pa-
cientes de este estudio fueron en su mayoría geriátri-
cos, por lo que habrá que realizar estudios dirigidos
a este rango de población.19,20

El hecho de existir elevado número de enfermos
geriátricos en este estudio, en parte se espera por el
tipo de pacientes que se admiten a este hospital o
bien llamado sesgo de referencia. De cualquier
modo, el que exista una elevada presentación de hi-
ponatremia en pacientes geriátricos es multifacto-
rial y esperable, ya que esta población tiene un
ajuste en osmorreceptores por historia natural de
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envejecimiento, como lo describe Orimo y colabo-
radores, por un posible incremento en la secreción
de hormona antidiurética en ancianos.38 Así, estos
mecanismos participan en la patogénesis de hipo-
natremia de pacientes de edad avanzada.21 Nume-
rosos estudios argumentan que el envejecimiento se
asocia con aumento de riesgo en desarrollar hipo-
natremia (el sodio disminuye 1 mEq/L por década),
en contraste ancianos ambulatorios llegan a tener
una prevalencia de hiponatremia del 8 al 18%, se-
gún Miller M y asociados.22

Por otro lado, resalta en este estudio que la menor
mortalidad de pacientes quirúrgicos fue en ancianos
comparado con el grupo de adultos jóvenes. Se infie-
re que son los mecanismos de adaptación ante hipo-
natremia aguda lo que permite que sujetos ancianos
respondan mejor ante un descenso de concentración
sérica de sodio, tal como lo describe Verbalis J.20,23

Una cuarta parte del total de casos de hiponatremia
fue adquirida posterior al ingreso al hospital, a dife-
rencia de lo descrito en otros estudios que tienen ma-
yor proporción (Owen y Campbell).24 Puede ser expli-
cado por el número de la muestra, pero la diferencia
en el número de casos no es relevante.10,18,24,37

La mayor parte de los pacientes que desarrolló hi-
ponatremia durante su internamiento fueron someti-
dos a procedimientos quirúrgicos. La explicación se
basa en el gran uso de soluciones hipotónicas, ya
descrito en otros estudios.14,25,26 Los procedimientos
neuroquirúrgicos fueron los que con mayor frecuen-
cia se encontraron como causa de hiponatremia. En
un estudio publicado por Shucar W., destaca que la
causa más común de este fenómeno fue debido a las
alteraciones en la excreción de agua, secundaria a
múltiples causas. Por otro lado, la exploración física
de los pacientes y los exámenes de laboratorio ayu-
dan a determinar la situación, para evitar sobrehidra-
tación o deshidratación y la urgencia o tipo de trata-
miento que se dará a cada caso en particular.27,28

A pesar de que la principal causa de internamien-
to de los pacientes fue por padecimientos gastroin-
testinales —lo cual no parece tener influencia impor-
tante con el desarrollo de hiponatremia—, las enfer-
medades subyacentes —que por sí mismas o bien
por los fármacos con que son tratadas (diuréticos,
antidepresivos, etcétera)— son causas más frecuen-
tes de baja en la concentración de sodio.29-31

Llama la atención que existió una correlación esta-
dísticamente significativa con el uso de diuréticos, lo
cual ha sido descrito por múltiples estudios en la lite-
ratura y el que, a pesar de ello, aún no se esclarecen
los mecanismos precisos de esto. Sin embargo, se su-
giere que siempre se realice un diagnóstico diferencial
con el uso de tiazidas y diuréticos de asa, pues son los
que con mayor frecuencia provocan hiponatremia.30

Más aún, Laegeforen recientemente publicó un estu-
dio en el que la disminución de la concentración séri-
ca de sodio se ve potenciada con el uso de antiinfla-
matorios no esteroideos (AINEs), ya que se sinergiza
la acción de la hormona antidiurética.3,32

En el presente estudio resalta que el 50% de los
casos utilizaba AINEs, los cuales inhiben la síntesis
de prostaglandinas. Éstas, junto con la hormona anti-
diurética y el transporte activo de cloro, participan
directamente en la dilución urinaria.31,33 Así, el uso
de estos fármacos en pacientes susceptibles, como lo
es la población geriátrica, que padecen alteraciones
en mecanismos de dilución urinaria por otras enfer-
medades, debe ser vigilado para evitar hiponatremia
con mayor facilidad.31

Por otro lado, los inhibidores de enzima converti-
dora de angiotensina (IECAS) son de gran utilidad
en el manejo de la hipertensión arterial, padecimien-
to que se presentó en más de un tercio de los casos.
El mecanismo atribuible a estos fármacos para el de-
sarrollo de hiponatremia no es claro; sin embargo, en
pacientes susceptibles, debe considerarse su poten-
cial efecto adverso. Existen estudios, como el de Iz-
zedine H y colaboradores, en los que se señala que
pacientes de edad avanzada con enfermedades car-
diacas e ingesta de IECAS presentan niveles séricos
de sodio tan bajos como 101 a 127 mEq/L (acidosis
tubular renal tipo IV).34,35

El hecho de que las manifestaciones clínicas neu-
rológicas predominen en este estudio con valores es-
tadísticamente significativos implica que el grado de
hiponatremia que se trata en este hospital es severo.
Cabe mencionar que esto da fundamento para reali-
zar estudios posteriores para evaluar la mortalidad
en casos concretos.

El uso de electrodo ion-específico para las medi-
ciones séricas de la concentración de sodio excluye
otras causas de hiponatremia, como lo son la hiperli-
pidemia o hiperproteinemia.
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En este estudio, se encontró que menos del 10% de
los pacientes con hiponatremia se debió a hiperglice-
mia e insuficiencia renal severa; lo cual es tres veces
menor que lo señalado en estudios previos, aun guar-
dando similitud en la muestra de pacientes.10,17

Cuarenta y dos por ciento de los pacientes consti-
tuyeron el grupo de euvolemia, formando así, el más
numeroso. La mayoría de estos casos se diagnosti-
can como síndrome de secreción inapropiado de hor-
mona antidiurética; el cual, de ser una entidad rara,
en la actualidad conforma la causa más común de hi-
ponatremia en los hospitales.12

Por otro lado, 18% de los pacientes conformaron el
grupo de hipovolemia, lo cual es una cifra alta y su-
giere mala corrección de hiponatremia. Como se re-
porta en otros estudios, el grupo que menor frecuencia
de hiponatremia presenta es el hipervolémico.17 La
proporción en la presentación de la frecuencia para
estos grupos reportada en este estudio es similar a la
descrita por Natkunam A y colaboradores. Los grupos
de hiperglicemia e insuficiencia renal son similares a
lo reportado por Anderson R y su grupo.10,17

Gross 2001 describe una alteración en el estímulo
osmótico para la secreción de hormona antidiurética
en presencia de hiponatremia; por lo que ocurre una
secreción de esta hormona por estímulos no osmóti-
cos. Este fenómeno se observa en estados avanzados
de insuficiencia cardiaca, insuficiencia hepática e in-
suficiencia renal (prerrenal).15 Esto pudiera explicar
por qué se observan pocos casos en los grupos hiper-
volémico y de insuficiencia renal.

El hecho de que la mayor mortalidad se haya re-
gistrado en el grupo hipervolémico sugiere que estos
pacientes tienen enfermedades subyacentes que
comprometen mayormente su pobre pronóstico.
Contrastante a esto, la hiponatremia severa presentó
menor mortalidad, lo cual pudiera ser explicado en
parte por tratarse de una muestra pequeña.17

CONCLUSIONES

La prevalencia de hiponatremia en esta institución es
similar a las descritas en la literatura (1.5% vs 2.8%).

Es claro que se deben identificar los pacientes
susceptibles de hiponatremia: ancianos, pacientes
sometidos a procedimientos quirúrgicos (neurociru-
gía, ginecología). Por lo que se sugiere que enfer-

mos ingresados a esta institución deberán tener de-
terminación de sodio al menos al inicio de su estan-
cia intrahospitalaria.

Se debe dar seguimiento a la evolución clínica
de pacientes con sodio menor a 130 mEq/L durante
su internamiento y evitar los factores que puedan
contribuir a hiponatremia, según el caso (solucio-
nes hipotónicas, fármacos que favorecen disminu-
ción de sodio).

No se detectaron casos con complicaciones neu-
rológicas, relacionadas a manejo de hiponatremia.

La implicación clínica que tienen estas observa-
ciones es que el sodio puede ser un indicador de en-
fermedad severa y/o de pobre pronóstico, como ya
se ha establecido en estudios previos. Por lo que es
indispensable su detección oportuna y su tratamien-
to adecuado.

La hiponatremia generalmente se asocia a un am-
plio espectro de síntomas neurológicos, que en oca-
siones llevan a la muerte en casos severos. Se ha es-
clarecido que una rápida corrección de hiponatremia
severa puede causar desmielinización cerebral, lo
que produce morbilidad y mortalidad neurológica en
algunos casos. A pesar de las grandes controversias
con respecto a lineamientos de tratamiento y super-
vivencia de subgrupos específicos de pacientes, se
concluye que el tratamiento de enfermos hiponatré-
micos demanda equilibrio en las decisiones, valoran-
do riesgos de hiponatremia contra riesgos en la co-
rrección para cada paciente.
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