Endocrinol Diabetes Nutr. 2022;69(Espec Cong 2):455

Endocrinologia, Diabetes y Nutricion

Endocrinologia, Diabetes y Nutricién

== we O

390 - HALLAZGO BIOQUIMICO DE HIPOPOTASEMIA Y SU RELACION CON LA
PATOLOGIA ENDOCRINA

E. Atienza Sdnchez', I. Galicia Martin', L. Cabezén Gutiérrez’, F. Hermoso Alarza’, L. Garcia Cafiamaque’ y A.E.
Ortiz Flores'

'Endocrinologia y Nutricién. Hospital Universitario de Torrejon de Ardoz. “Oncologia Médica. Hospital
Universitario de Torrejon de Ardoz. *Cirugia Tordcica. Hospital Universitario de Torrején de Ardoz. ‘“Medicina
Nuclear. Hospital Universitario HM Sanchinarro. Madrid.

Resumen

Introduccion: La hipopotasemia, habitualmente de origen farmacoldgico, tiene un amplio
diagndstico diferencial etiologico, entre ellos, la patologia endocrinoldgica.

Caso clinico: Vardn de 26 afios, remitido para valoracién de alcalosis metabolica con hipopotasemia
grave de 2,3 mEq/L y gradiente tubular de potasio (GTTK) en orina > 7. Previamente sano, sin
antecedentes de ingesta de farmacos concomitantes, es remitido a nuestra consulta, tras la
correccion de estos valores. Asintomatico y sin fenotipo patoldgico objetivado. Tensién arterial,
glucemia venosa y funcién renal normal. Dado el GTTK y tras haber descartado previamente
tubulopatia, se realiza screening de hipercortisolismo en dos dias diferentes, objetivando cortisoluria
en 24 horas > 1.000 ng/ml/24h en ambas determinaciones, cortisol sérico tras supresion con 1 mg
de dexametasona de 28 y 33 ng/dl y concentraciones de ACTH 110 y 88 pg/ml. Ante el hallazgo de
SC ACTH-dependiente, se realiza el test de supresion fuerte, RMN hipofisaria y test de CRH-Liddle,
todos compatibles con secrecidn ectdpica. El TC body demuestra un nédulo de 14 x 12 mm en I6bulo
pulmonar inferior izquierdo y una adenopatia hiliar izquierda de 11 mm, ambas con captacion
patologica en 18FGD PET-TC y en Octreoscan. Tras cirugia, con intencion curativa, se confirma el
diagndstico de tumor carcinoide tipico con una tasa mitdtica < 2 mitosis/mm2, con tincion positiva
para cromogranina, sinaptofisina, CD56 y CKAE1/AE3, con un Ki67 5%. Actualmente en remision
completa.

Discusion: La ausencia de un fenotipo Cushing no descarta un posible hipercortisolismo, donde las

alteraciones bioquimicas iniciales pueden ser la manifestacion inicial, donde el diagndstico precoz es
esencial para evitar retrasos diagnosticos.
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