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Hiponatremia asociada al consumo de cerveza.
Aportacion de un nuevo caso
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RESUMEN

El habito endlico es una etiologia poco frecuente y probablemente infradiagnosticada de hiponatremia, pero de gran
gravedad, que hay que tener en cuenta en pacientes con consumo créonico de alcohol. El caso que aqui se presenta es un
ejemplo de esta entidad, que engrosa asi la escasa bibliografia al respecto.
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INTRODUCCION

Se define hiponatremia como la concentracién de sodio plasma-
tico = 135 mEqg/l, es el trastorno electrolitico mas frecuente, pre-
senta una elevada morbimortalidad y, en numerosas ocasiones,
se infradiagnostica y recibe un tratamiento incorrecto'. Dentro
de las etiologias de hiponatremia, la asociada al consumo de
cerveza es poco frecuente, por lo que puede pasar desapercibi-
da; no obstante, dada su potencial gravedad, deberia incluirse
en el diagnostico diferencial de esta entidad patoldgica en pa-
cientes con habito endlico.

CASO CLiNICO
Historia clinica y enfermedad actual

Se presenta el caso de un varén de 62 anos de edad, con ante-
cedentes médicos de pancreatitis necrohemorragica hacia
25 anos, diabetes mellitus tipo 2 dependiente de insulina, en-
fermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), embolia retinia-
na bilateral, nédulo pulmonar residual a infeccion por micobac-
teria en 2011, ya resuelta y en seguimiento en neumologia,
intervenido de hernia inguinal bilateral, y habito endlico impor-
tante no admitido inicialmente por el paciente.
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Segufa tratamiento crénico con olodaterol/bromuro de tiotro-
pio 5/5 pg inhalado, calcitriol 0,5 pg/dia, insulinoterapia segun
pauta de endocrinologia, carbonato de calcio/colecalciferol
2.500 mg/dia y lipasa/amilasa/proteasa 20.000 U en comida y
cena.

El paciente acude a urgencias por clinica de 10 dias de evolucion
consistente en astenia generalizada, disnea, nauseas sin vémi-
tos, disartria e inestabilidad en la marcha, en el contexto de una
disminucion importante de ingesta alimenticia. En urgencias el
paciente presenta datos de HTA (184/88 mmHg), taquicardia
(107 Ipm), con hipoventilacién a la auscultacién, que es compa-
tible con EPOC, y edema leve con fovea en extremidades infe-
riores, sin signos de sobrecarga hidrica.

Se le realiza analitica, en la que se detecta importante hiponatre-
mia de 112 mEg/l, con osmolaridad en suero de 257 mOsm/kg,
el resto de la bioquimica es anodina, e incluye funcién renal (crea-
tinina, 0,76 mg/dl; urea, 0,19 g/l). Ante una hiponatremia sinto-
matica, el paciente ingresa para abordaje y estudio, e inicia trata-
miento con suero salino hiperténico y restriccion liquida, y a los
2 dias se consigue una natremia de 125 mEg/I.

Se trata de una hiponatremia hipoosmolar (Na, 112 mEg/l; os-
molaridad, 257 mOsm/kg), normovolémica, con hipoosmolari-
dad urinaria (163 mOsm/kg), con un cociente Na + K en orina/Na
plasmatico < 1 (Na orina, 65 mEg/l; K orina, 25 mEg/l; Na plas-
ma, 112 mEqg/l). A pesar de tener una osmolaridad urinaria >
100 mOsm/kg, se sugirié que esto podria ser consecuencia de
la glucosuria del paciente (paciente diabético tipo 2), por lo que
se considerd como hipoosmolaridad urinaria.

Con estos datos, se reinterrog6 al paciente, que admitié impor-
tante ingesta endlica a base de cerveza los Ultimos dias, minimo
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2 | al dia (probablemente mas segun familiares), con importan-
te disminucion e incluso desaparicion de ingesta solida e hidrica,
por lo que se valoré la hiponatremia por cerveza como etiologia
del cuadro, con antecedentes, curso clinico y pruebas comple-
mentarias compatibles.

La clinica y resultados analiticos permitian descartar una etiolo-
gia hipervolémica o hipovolémica de la hiponatremia en este
paciente.

Se solicitaron las pruebas complementarias oportunas para des-
cartar como posibles etiologfas de una hiponatremia hipoosmo-
lar normovolémica la insuficiencia suprarrenal, el hipocortisolis-
mo y el hipotiroidismo.

Dentro del diagnostico diferencial, se considero la SIADH (secre-
cion inadecuada de hormona diurética [ADH]), ya que se trata-
ba de una hiponatremia normovolémica, con ADH relativamen-
te elevada dada la hiponatremia del paciente (8,11 pg/ml); no
obstante, no se encontré causa de SIADH (el nédulo pulmonar
segufa disminuyendo de tamafo segun la tomografia computa-
rizada de control, no usaba farmacos susceptibles de producirla,
sin neoplasias, ni vasculopatias, ni infecciones intercurrentes,
etc.).

Evolucion

Tras finalizar pauta de suero salino hiperténico, continud con
restriccién hidrica y perfusion de suero fisiolégico 1.000 ml/dia,
y se consiguié mejoria clinica con desaparicion de la clinica
con la que consultaba y con correccién de la natremia (al alta,
131 mEg/l). Ademas, se solicité valoracion por psiquiatria por
enolismo, e inicié tratamiento con tiamina y clometiazol, y se
derivé a centro social por dependencia alcohdlica.

El paciente continud seguimiento en nuestras consultas, y mos-
traba estabilidad en cifras de la natremia, hasta nuevo ingreso
en neurologia 8 meses después del episodio inicial, con clinica
similar a la previamente descrita, y en este ingreso se detectd
hiponatremia de hasta 120 mEqg/I. En neurologia, tras resonan-
cia magnética cerebral, se diagnosticé de probable mielindlisis
central pontina pasada, encefalopatia vascular y polineuropatia
axonal sensitivomotora grave.

Tras este episodio, el paciente consiguid abandonar el habito
endlico y mantener natremias de 130-135 mEg/l en controles
posteriores. En el grafico (fig. 1), se muestra la evolucion de la
natremia, que incluye episodios de hiponatremia durante el in-
greso en nefrologfa y el posterior ingreso en neurologfa.

DISCUSION

La hiponatremia asociada a la cerveza, o por baja ingesta de
solutos, aparece en individuos malnutridos o en bebedores
de cerveza en los que hay una importante ingesta de liquido
hipotonico con un aporte de solutos insuficiente, lo que limi-
ta la capacidad de excretar agua libre. Si una dieta normal
produce la excreciéon diaria de 600-900 mOsm de solutos y
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Figura 1. Evolucion de la natremia durante 2017 y 2018.
Se incluyen las 2 hiponatremias de sus ingresos en
nefrologia (octubre de 2017) y neurologia (julio de 2018).

por malnutricién o falta de aporte se limita a 200 mOsm,
estos se tendrian que excretar como mucho en 4 | de agua,
ya que la maxima capacidad dilutora renal es de 50 mOsm/I,
ingestas hidricas superiores produciran retencién de agua li-
bre por falta de osmoles para eliminarla’. Se produce asi una
hiponatremia dilucional. Ademas, la cerveza tiene calorias
que evitan la protedlisis muscular, lo que disminuye la urea,
por lo que todavia es menor la carga de soluto disponible
para eliminar?.

Es importante tener en cuenta que el alcohol produce una inhi-
bicién de ADH, lo que explica un aumento brusco de la diuresis
tras el tratamiento con administracion de fluidoterapia con so-
luto, que puede aumentar los niveles de sodio en poco tiempo
y con un alto riesgo de desarrollar sindrome de desmielinizacién
pontina?.

CONCLUSION

Nuestro caso viene a ser un ejemplo mas de esta etiologia ati-
pica de hiponatremia que ha de tenerse en cuenta por su po-
tencial gravedad y desconocimiento, que es facil que pase de-
sapercibida, con sus posibles consecuencias y su posibilidad de
repetirse si no se modifica la conducta del paciente con hébito
endlico. Aun sin ser una entidad frecuente, hemos hallado otros
casos similares en la bibliografia?®.
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