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Paciente monorrena con diarrea de 2 semanas de evolucion

C.M. Diaz Aguilar*, J.M. Recio Ramirez, M.M. Vega Romero y M.T. Calero Rojas

Servicio de Urgencias y Emergencias, Hospital de Montilla, Cérdoba, Espana

Recibido el 9 de julio de 2012; aceptado el 11 de noviembre de 2012
Disponible en Internet el 21 de febrero de 2013

PALABRAS CLAVE
Diarrea;
Hiperpotasemia;
Sindrome de Addison

KEYWORDS
Diarrhea;
Hyperkalemia;
Addison’s syndrome

Resumen Mujer de 78 anos con antecedentes personales de agenesia real derecha congénita.
Acude por diarrea de 2 semanas de evolucion aproximadamente y molestias en ambas piernas
tipo calambre. Se realiza analitica donde se encuentra hiperpotasemia grave, hiponatremia y
niveles de creatinina discretamente elevados, sin sintomas asociados a dicho hallazgo y con
resto de pruebas complementarias normales. Se ingresa en la unidad de cuidados intensivos
para tratamiento y tras normalizar los valores se traslada a medicina interna. Se realizan,
entre otras pruebas, ACTH que aparece elevada y una RM donde encontramos un adenoma
en suprarrenal izquierda. El diagnostico final ha sido sindrome de Addison en tratamiento con
mineralocorticoides y revisiones en consulta externa de medicina interna.

© 2012 Sociedad Espanola de Médicos de Atencion Primaria (SEMERGEN). Publicado por Elsevier
Espafa, S.L. Todos los derechos reservados.

A solitary kidney patient with diarrhea of 2 weeks duration

Abstract The case is presented of a 78 year old woman with a history of congenital right renal,
who suffered from diarrhea of approximately 2 weeks duration and discomfort due to cramp
in both legs. The laboratory results showed severe hyperkalemia, hyponatremia, and slightly
elevated creatinine levels, with no symptoms associated with this finding and with the rest of
the normal laboratory results. She was admitted to the intensive care unit for treatment, and
when her results returned to normal she was transferred to internal medicine. Among the other
tests performed, the ACTH was shown to be high, and a left adrenal adenoma was found in the
MR scan. The final diagnosis was Addison’s syndrome. She was treated with mineralocorticoids
with follow-up by internal medicine as an outpatient.

© 2012 Sociedad Espafola de Médicos de Atencion Primaria (SEMERGEN). Published by Elsevier
Espafa, S.L. All rights reserved.

Introduccion

Se define la hiperpotasemia (hiperK) como la presencia
de una concentracion de potasio plasmatico superior a
5,5 mEqQ/L. Es la alteracion electrolitica mas importante, al

* Autor para correspondencia.
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ser un toxico cardiaco que origina arritmias potencialmente
letales.
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Tabla 1 Clasificacion etioldgica de la hiperpotasemia

o Redistribucion de potasio

o Rabdomiolisis por ejercicio o
traumatismo (una aguja al realizar
una extraccion venosa)

e Sindrome de lisis tumoral,
quemaduras graves

o Deficiencia de insulina

e Acidosis metabolica

o Reduccion de la excrecion

de potasio

o Insuficiencia renal (ifg < 20 ml/min)
o Disminucion de la actividad

de mineralocorticoides

e Hipoaldosteronismo
hiporreninémico (insuficiencia renal
cronica, nefropatia diabética)

e Insuficiencia suprarrenal
(enfermedad de Addison, defectos
congénitos de enzimas)

o Falta de respuesta a la aldosterona
(anemia de células falciformes, lupus
eritematoso sistémico, amiloidosis

e Raros trastornos genéticos, como el
sindrome de Gordon, y
seudohiperpotasemia familiar

e Error de laboratorio

o Analisis tardios

e Sangre extraida de la vena en la
que se esta perfundiendo potasio

o Torniquete excesivo o presion
repetitiva del pufo

e Almacenamiento prolongado de la
sangre

e Leucocitosis severa o trombocitosis

y nefropatia obstructiva)
o Insuficiencia cardiaca congestiva

La hiperpotasemia, segin la etiologia, podemos clasifi-
carla en: seudohiperpotasemia, hiperpotasemia por exceso
de aporte, por defecto de eliminacion renal, farmacoldgica,
por destruccioén celular y por aumento de absorcion de cloro.
Ante un paciente con hiperpotasemia verdadera debe reali-
zarse una bisqueda exhaustiva de las causas (tabla 1). Entre
ellas, cabe destacar la toma de farmacos de forma habitual
en su domicilio (tabla 2).

La clinica se caracteriza por debilidad, parestesias, arre-
flexia y paralisis muscular flaccida ascendente y sintomas
derivados de alteraciones de la conduccion cardiaca.

En el electrocardiograma (ECG) podemos encontrar:
ondas T picudas y estrechas (por encima de 6 mEq/l), alar-
gamiento del PR, amplitud disminuida o pérdida de onda P
y ensanchamiento del QRS (por encima de 7 mEq/l) y una
onda T sinuosa (por encima de 8 mEq/l) o acortamiento del
QT. Pueden desarrollarse taquiarritmias como la taquicardia
ventricular (TV) y la fibrilacion ventricular (FV) que lleven
al paro sinusal.

La gravedad del cuadro depende de la rapidez de la ins-
tauracion de la hiperpotasemia y por tanto de la urgencia
de nuestra actuacion. En casos leves (5,5-6,5 mEq/l), el tra-
tamiento consiste en la restriccion de zumos y fruta en la
dieta, retirar o disminuir los farmacos que favorezcan este
proceso o incluso emplear resinas de intercambio idnico.
Los casos moderados (6,5-7,5 mEq/l) deben ser tratados
a nivel hospitalario, empleandose furosemida, infusion de
insulina en suero glucosilado al 10% y bicarbonato sédico
1M si aparece acidosis metabdlica. Los casos graves (> 7,5

Tabla 2 Farmacos que provocan hiperpotasemia

mEq/l) requieren un tratamiento inmediato, asociandose
gluconato calcico al 10% o cloruro calcico (sin modificar la
concentracion de potasio, antagoniza la toxicidad de pota-
sio sobre la célula miocardica) y agonistas B-adrenérgicos
(para inducir la transferencia de potasio al interior celu-
lar, lo que reduce la concentracion del mismo). Los casos
extremos necesitaran hemodialisis.

Exposicion

Paciente mujer de 78 anos con antecedentes personales de
agenesia renal derecha congénita y dislipidemia en trata-
miento domiciliario con simvastatina, 20 mg/dia. Acude al
servicio de urgencias de nuestro centro por presentar desde
hace aproximadamente 2 semanas un cuadro de deposicio-
nes liquidas sin productos patoldgicos en niumero de 2 o
3 al dia, mas frecuente por la manana. No refiere vomi-
tos, fiebre ni dolor abdominal. Refiere en los Ultimos dias
unas ligeras molestias en ambas pantorrillas. La exploracion
fisica fue anodina. Tras la realizacion de pruebas comple-
mentarias, encontramos niveles sanguineos de potasio de
8,7 mEq/l y sodio de 126 mEq/l, creatinina de 2,7 mg/dl,
sin alteraciones electrocardiograficas. Tras la confirmacion
analitica de las alteraciones electroliticas, se ingresa en la
unidad de cuidados intensivos. Se instaura tratamiento
inmediato con insulina, salbutamol y glucobionato calcico.
Se mantiene clinicamente estable con normalizacion de
iones en 24 h. Se traslada a planta de medicina interna para

o Bloqueantes B

e Digoxina

e Soluciones hiperosmolares
(manitol, glucosa)

e Suxametonio

e Aminoacidos cationicos
intravenosos

e Agentes que contienen potasio

de la sal

y ortigas)

o IECA

e Suplementos de potasio y sustitutos

o Hierbas medicinales (alfalfa, diente
de leon, cola de caballo, algodoncillo

e Medicamentos que reducen la
secrecion de aldosterona

o AINE

e Heparinas

o Antiflingicos (ketoconazol,
fluconazol e itraconazol)

e Ciclosporina

e Tacrolimus

e Blogueantes de los receptores

de angiotensina Ii




Download English Version:

https://daneshyari.com/en/article/3834820

Download Persian Version:

https://daneshyari.com/article/3834820

Daneshyari.com


https://daneshyari.com/en/article/3834820
https://daneshyari.com/article/3834820
https://daneshyari.com

