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RESUMEN

La hipopotasemia es una alteraciéon hidroelectrolitica que puede deberse a multiples causas.
Presentamos el caso de un varéon de 21 afios que consulta por crisis convulsiva generalizada.
Palabras clave. Hipopotasemia, Sindrome de Gitelman, crisis convulsiva.

ABSTRACT

Hypokalemia

Hypokalemia is a electrolyte disordered that can be due to multiple causes. We displayed the
case of a man of 21 years who consults by generalized convulsive seizures.
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INTRODUCCION

La hipopotasemia se define como la existencia de potasio plasmatico inferior a 3,5
mEg/l, considerandose como grave cuando es menor de 2,5 mEg/I'. Dentro de las
multiples causas de hipopotasemia, podemos mencionar aquéllas que tienen su ori-
gen en un defecto renal primario que impide la retencion de potasio por parte de este
organo. Existe un considerable grupo de entidades clasificables como enfermedades
renales congénitas perdedoras de potasio entre las cuales se encuentra la descrita
por Gitelman en 19662

El sindrome de Gitelman es un defecto del transportador Na-Cl del tubulo contorneado
distal con hipopotasemia, alcalosis metabdlica y deplecién de magnesio. Este sindro-
me se considera una variante del sindrome de Bartter, siendo la diferencia fundamen-
tal entre ambos la hipocalciuria y la hipomagnesemia presentes en el de Gitelman®. Su
pronéstico y facilidad de tratamiento son mas favorables en el sindrome de Gitelman.

OBSERVACIONES CLINICAS

Se trata de un varén de 21 afios de etnia gitana, fumador de 20 cigarros/dia y bebedor
de fin de semana, sin otros antecedentes patologicos de interés.

Presento crisis convulsiva generalizada, con una exploracion fisica completa normal y
tension arterial normal. En analitica realizada de urgencia se observé una hipopotase-
mia grave (2,2 mEq/l) y alcalosis metabdlica. El paciente habia sido ingresado un afio
antes por un cuadro similar, sin diagnostico en esa ocasion por alta voluntaria.

En los estudios posteriores se confirmé la hipopotasemia (2,8 mEq/l) con Na 135
mEq/l, Mg 1,4 mEq/l y Cl 94 mEq/l, sin otras alteraciones. En orina de 24 horas pre-
sent6 Na 480 mEq/24h, K 90 mEqg/24h, Cl 540 mEq/l y Ca 64 mg/24h. Los niveles de
hormonas tiroideas y de cortisol, tras frenado con dexametasona, fueron normales, asi
como ACTH, renina y aldosterona.

Siguiendo un algoritmo diagnostico de hipopotasemia® (figura1), encuadramos el caso
del paciente como hipopotasemia con tension arterial normal, alcalosis metabdlica y
Cl en orina normal. Tras descartar la toma subrepticia de diuréticos, se llego al diag-
nostico de sindrome de Gitelman, corrigiéndose las alteraciones tras seguir tratamien-
to con potasio y magnesio. En el estudio familiar realizado, un hermano present6 la
misma alteracion.
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Figura 1. Agoritmo hipopotasemia.

DISCUSION

El sindrome de Gitelman es una enfermedad genética
con caracter autosémico recesivo caracterizada por
episodios repetidos de tetania*. Presenta un espectro
mutacional alto que dificulta su diagnostico, aunque un
estudio reciente ha permitido comprobar que toda la
poblacién gitana presenta la misma mutacion, hallaz-

go que simplifica la deteccion y afina el diagnéstico.
La heterogeneidad clinica es amplia, desde pacien-
tes en edad pediatrica que presentan manifestaciones
muy claras hasta adultos con sintomas muy leves, in-
cluso casos asintomaticos cuyo diagnostico ha sido a
través de estudio genético®.

En cuanto al diagnostico, se han establecido reciente-
mente unos criterios diagnosticos: a) hipomagnesenia
de origen renal (Mg < 1,6 mg/dl, en presencia de mag-
nesuria inapropiadamente elevada, EF mg > 9%), b)
hipopotasemia de origen renal (potasemia < 3,6 mEq/
I, en presencia de una potasuria inapropiadamente
elevada, EF > 16%) y c) excrecion urinaria de calcio <
2mg/kg/dia (raramente superior a 0’5 mg/Kg/dia), todo
ello en sujetos normotensos y en ausencia de ingesta
de diuréticos®. Es importante el diagnostico diferencial
con el sindrome de Bartter” (neonatal y clasico) (tabla
1).

En el tratamiento del sindrome de Gitelman se ha de-
mostrado la eficacia de la administracién de sales de
Mg de forma exclusiva (preferentemente el Cl Mg, que
compensa las perdidas urinarias tanto de Mg como de
Cl), con normalizacién de los parametros bioquimicos
y remision de la clinica. La correccién de la hipopota-
semia se realiza de forma ocasional con la administra-
cion de sales de potasio®. Se reserva la indometacina
o los diuréticos ahorradores de potasio (espironolac-
tona o amiloride) a los casos mas refractarios®. El tra-
tamiento de mantenimiento en formas oligosintoma-
ticas es discutible, aunque pudiera resultar util para
suplementar a estos pacientes en caso de posibles
descompensaciones en el curso de procesos intercu-
rrentes®.

Bartter neonatal Bartter clasico Gitelman
Inicio Recién nacido Lactante o preescolar Nifiez-adulto
Hidramnios Presente Frecuente Ausente
Prematuridad Presente Frecuente Ausente
Avidez de sal Presente Presente Ausente
Talla baja Presente Presente Rara
Tetania Ausente Rara Presente
Nefrocalcinosis Presente Ausente Ausente
Perdida salina Muy elevada Elevada Normal-alta
Calciuria Muy elevada Elevada Baja

Tabla 1. Diagnostico diferencial de los sindromes de Bartter y Gitelman.
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