Hipercalemia como una manifestacion de la
insuficiencia suprarrenal. Informe de un caso
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RESUMEN

v o a misubcienca suprarenal, Infore de oo caso
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escribimos el caso de un paciente de 44 afos con insuficiencia adrenal primaria, cuyas

manifestaciones triciales fueron debilidad u parestesias. Al examen fisico el principal fa-

llazgo fue la Riperpigmentacion cutdnea. En los exdmenes de laboratorio se encontrd
fiiperkalemia y baja medicidn en el cortisal, con calcificaciones adrenales en la tomografia
computarizada.
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SUMMARY

We describe the case of a patient of 44 year- old man with primary adrenal insufficiency, whose

ion skin. In laboratory we finding hyperkalemia and low cortisol level and presence
cation imagines in computed tomographu.
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INTRODUCCION.

En 1855 Thomas Addison en su monografia "On
the Constitucional and Local Effects of Disease of
the Suprarrenal Capsules” se refiere a las glandulas
suprarrenales como érganos vitales y describe 10
casos de pacientes con debilidad marcada y cam-
bios en la piel.

Se debe tener alta sospecha de esta enfermedad
por sus manifestaciones atipicas y por otras que
requieren pronto diagndstico para evitar mayor
morbilidad y mortalidad, ocasionados porlos tras-
tornos hidroelectroliticos, algunos tan poco comu-
nes como la hipercalemia.

DESCRIPCION DEL
PACIENTE

Paciente de 44 afos, agricultor que consulta por
cuadro de dos dias de evolucién de astenia y
adinamia marcadas, asociada a intensas parestesias
y mialgias en miembros inferiores y superiores.
Antecedente personal de hipertensién arterial sin
tratamiento.

EXAMEN 1=i51c0=

Alingreso hemodindmicamente estable con presion
arterial 115/67mmhg, pulso 94/minuto, frecuencia
respiratoria | 7/minuto y saturando 99% al ambiente.

¢ CABEZA: normal
* CARDIOPULMONAR: normal
* ABDOMEN: normal

* CUTANEO: hiperpigmentacién generalizada en
piel, principalmente en superficie extensora de
miembros superiores.

EXAMENES

PARACLINICOS

Se realizan exdmenes de laboratorio que muestran
normalidad en el hemoleucograma, AST, ALT,
fosfatasa alcalina, bilirrubina, TP, TPT y Creatin
kinasa(CK).

Funcién renal: Nitrogeno ureico:28.6; Urea: 62;
creatinina: 1.2

lonograma: Sodio: 128; Potasio: 10,2; Cloro: 103;
Magnesio: 2.0; Fosforo:4.0; K: 10,2,

Cortisol basal: 1.8 meg/dl

ELECTROCARDIOGRAMA: con presencia de QRS
ancho, T picudas y ausencia de onda P (figura 1)

Figura 1.

ESTUDIOS DE
IMAGENOLOGIA

La tomograffa de abdomen con contraste mostrd
calcificaciones en glandulas suprarrenales (figura 2)

Con los datos obtenidos se tiene como diagndstico
de trabajo Insuficiencia suprarrenal primaria: En-
fermedad de Addison e hipercalemia severa.
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MANEJO CLINICO

Por la hipercalemia v los hallazeos en ol electrocar-
diograma, ingrasa a la unidad de cuidados intensi-
vos por resgo de bloquen aurculoventriculary po.
sibilidad de requerir marcapaso transcutaneo. Se
leinicia manejo del desequilibrio hidroelectrolitics
para el contrel y disminucién del potasio. Se co-
mienza infusion de gluconato de calcio una ampo-
la diluida para 10 minutos | nebulizaciones con
salbutamol y solucion de dextrosa al 5% con insulina
25 unidades para una hora, Para suplir los requeri-
mientos de esteraides se inicia hidrocortisona 100
miligramos cada 6 horas, vigilando estriclamente
las glicemi,

clis

La evolucion clinica del paciente fue hacis la mejo-
ria con un potasio que disminoyd g 5.5 v el elec-
trocardiograma regresé a la normalidad, sin reque-
tir marcapaso. Se dio de alta con prednisona 5 mg
¥ fludrocortisona 0.1 me via oral diaria, con eva-
luacidn ambulatoria por endocrinologia v contral
de cortisol sérico.

DISCUSION

Presentamos un paciente con enfermedad de
Addison cuya manifestacidn més importante fue el
altovalor de potasio y enquien |z intervencicn opar-
funa significsd su supervivencia, Al realizar una
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blisqueda por PUBMED con las palabras claves
“adrenal insutficiency AND hyperfalemia 7, no hay se-
rie de casos con las caraclersticas de nuestro caso.
Por lo antedor realizamos unas observaciones acer-
cade esta entodad v sus implicaciones en la prac-
tica médica.

Seentiende coma insuficiencia suprarrenal a todas
las condiciones ¢nlas cuales la secrecién de hor-
monas esteroideas adrenales es inferior a los re-
querimientos metabalicos del organisimo. La insufi-
clencia suprarrenal primaria cronica, conocida
come enfermedad de Addison es un trastarno en-
docrino que resulta de una destruccion progresiva
delas tres zonas de la corteza adrenal que lleva a la
deficiencia de glucocoticoides v mineralocor-
ticoides. Es unaenfermedad relativamente rara, que
puede acurrit a cualguier edad con una media de
40 afios v afecta ambos sexos, La prevalencia de la
enfermedad de Addison ha sido reportada de 39 4
6l personas por cada millén de habitantes. 4

Suetiologla puede ser autoinmune, La adrenalitis
autoinmune es la principal causa de insuficiencia
suprarrenal primaria en el mundo occidental {70%,
delos casos), donde se pueden encentrar anticuer-
pos adrenales circulantes e infecciones, Puede de-
berse ademds a causas misceldneas, donde se in-
cluve la hipoplasia adrenal congénita, sindrome de
resistencia a la ACTH, tumores metastiticos como
neoplasias de pulmaon, mama, melanoma y estd-
mago, o a procesos infiltrativos como amiloidosis v

)

hemocromatosis. 1

En el 50% de los casos se asocia a olros procesos
auteinmunes principalmente de tiraides v se co-
nocen como sindromes autoinmunes poliendo-
crinos, siendoe el tipo 1 mas comin ¥ se asocia a
enfermedad tiroides, diabetes mellitus ¢ hipogona-
dismo. Es mas lrecuente en mujeres, mientras que
la adrenzlitis aulcinmune aislada, es mas recuente
en hombres

La adrenalitis infecciosa es la principal causa de
enfermedad de Addison a nivel mundial v compren-
de como etiologia principalmente tuberculosis,
micosis (histeplasmosis, criptococis) e infeccidn picr
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citomegalovirus ™ La infeccion adrenal por TBC se
da por diseminacion hematdgena v generalmente
el foco extra adrenal es evidente. Inicialmente la
glandula presenta aumento de su tamarfio con
granulomas que posteriormente se calcifican y se
evidencian en el 50% de los casos. Las suprarenales
estan usualmente compramelidas en pacientes VIH
positivos porinfeccion por ctormegaloviris, mico-
si5 0 Sarcoma de Kaposi, ™

En cuanto a las manifestacioness clinicas son evi-
dentes cuando al menos 90% de la cortera adrenal
esdestruida, porlo tanto la aparicion de las mani-
festaciones clinicas es gradual. Es caracteristica la
hiperpigmentacidn en picl en dreas de exposicidn
al sol, axilas, sitios de presidn v en mucosasy se da
por estimulacicn del receptor melanocortin-2 por
la ACTH."™

En lz mayoria de los casos puede presentarse de
manera insidiosa pero también puede seruna emer-
gencia medica que se caracleriza por hipotension
y falla circulatoriz aguda. Puede presentarse con
anorexia, ndusea, vémito, diarrea, dolor abdomi-
nal, constipacidn, debilidad, pérdida de peso,
mialgias, hipotensian postural y fiebre. Puede ha-
ber también alteraciones psiquidtricas comao depre-
sicin, psicosis y alteraciones en la memaoria.

Encuanto al diagndstico se presenta hiponatremia
por ausencia de aldosterona v secrecian de
vasopresing, alterando el aclaramiento de agua li-
bre en el 90% e hipercalemia por la reduceion de
excrecion de este electralito, que contribuye al de-
sarrollo de dcidosis metabdlica, ncrementando ]
riesgo de arritmias, bloqueo auriculoventricular y
muerte en el 65% de los casos. En nuestro pacien-
te se inicio tratamiento Sptimo para la hipercalemia,
evilando el deseo de trastaomos de la conduccidn a
nivel cardiaco.

Aungue en aleunos pacientes es posible encontrar
nivieles de potasio normal, /'™ es importante anotar
que la hipercalemia ocurre en 1 al 10% de los pa-
clentes hospitalizados, La hipercalemia causa una
disminucion en la excitabilidad de lz membrana
celular lo que conlleva a paralisis v dehilidad, y en

el electrocardiograma los cambios més llamativos
son ondas T picudas, ensanchamiento del comple-
i QRS hasta asistolia '

Se presentan alteraciones lransitorias de las prue-
bas hepdticas, hipercalcemia e hipoglicemia. 1a
deficiencia de andrdgencs se manifiesta por pérdi-
da de la libido v pérdida del vello nihica y axilar,

El diagnéstico definitivo se hace con la medicion
de cortisol basal imenaor de 5 ug/dl) v en orina {me-
norde 2mesidia), los cuales se encuentran en un
rango por debajo de lo normal. El test de
estimulacion de ACTH es (lil en presencia de insu-
ficiencia adrenal aguda v se realiza con la inyeccidn
intravenosa de 250mceg de ACTH (Cosyntropin i),
Los niveles de cortisal son medidos en el minuto 0
30y 60, Una respuesta normal se da con niveles de
cortisal de 18 ugidl o un incremento sohre el valor
basal de mas de Tugfdl. Un test de estimulacian de
ACTH prolongado se realiza con la administracidn
de tetracosactring por 24 a 48 horas v permite di-
ferenciar la insuficiencia adrenal primaria de |a se-
cundaria, en quienes habrd unaumento retardado
de los niveles de cortisol. También se puede utilizar
la medicidn de ACTH basal para diferenciar estos
trastornos. En la insuficiencia primaria hay una ele-
vacion exagerada de los niveles de ACHTmayor de
52 pariml). También puede ser Gtil la medicidn de
anticuerpos parinmuncensayo para descartar una
etiologiz auloinmune,

La tomogralfa computarizada de las suprarrenales
es de ayuda diagndstica v para la toma de decisio-
nes, va gue la atrofia slandular nos hace sospechar
un origen autoinmune, mientras gue la presencia
de calcificaciones nos hace pensar en un origen
granulomatoso, como la tuberculosis

En el caso de insuficiencia adrenal aguda, ¢l trata-
micnto debe ser instaurado rapidamente va que
pone en riesgo la vida del paciente. La meta inicial
consiste en manejar la hipolension v el desequili-
brio hidro-electrolitico, administrando 2 a 3 litros
de solucidn salina al 0.9% o dextrosa al 5% en sue-
rosaling, luego administrar hidrocortisona venosa
en dosis de 100mg cada & horas o dexametasona

66

= Revizta CES MELICINA Viotewien 19 No, 1 Ererc: - Junic £ 2005



Amgs, Iz cual se disminuiré posteriormente y se ini-
clard mancjo por via oral, Los mineralocorticoides
noson dtiles en la elapa aguda, ya gue toman va-
rios dias para acwar y retener sodio. ™ El reempla-
zo mineralocorticode se realizard con la adminis-
tracién de fudrocortisona 0.05 a 0. 2me /dia al to-
lerar la via oral, cuya dosis se ajustara posterior al
proceso agudo, de acuerdo a la medicién de
elecirolitos en sangre,

El tratamiento a large plazo, se hace con la admi-
nistracian de prednisona aproximadamente 5 a
20mg/dia en la mafana, simulando la produceion
circadiana de cortisol,

Seha estudiado el uso de la dehidroepiandrosterona
(DHEA) para mejorar la adinamia y la astenia, sin
embargo faltan mas trabajos aleatorizados para te-
ner evidencia clara.'!

Como recomendacion a todos los pacientes con
diagnostico de la enlermedad, se les debe incentivar
para que porten un carnet o brazalete distintivo y
advertir a su profesional de salud, que padece in-
suficiencia suprarrenal cronica.

Amanera de conclusidn, el presente caso preten-

de que el médico tenga la capacidad de reconocer

las manifestaciones atipicas de enfermedades poco

frecuentes, por medio de sospecha clinica, exa-

men fisico y paraclinicos adecuados, para iniciar un
anejo adecuado v a tiempo.
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