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Figura 2. Rifdn derecho.
Ecografia renal al ingreso.

Presentamos nuestra experiencia clinica de
hemoglobinuria secundaria a percusion
de forma excesiva de tambores africanos
dyembe. Descartamos la causa de orina
rojo-marronicea como hematrica, porque
el sedimento de orina es negativo a eritro-
citos; a pesar de tener tira reactiva fuerte-
mente positiva para sangre, ya que la tira
reactiva utilizada testa la concentracion del
pigmento hemo, que se encuentra en los
eritrocitos, la mioglobina y la hemoglobi-
na por su actividad pseudoperoxidasa para
catalizar una reaccion entre peroxido de hi-
drdgeno y el cromdgeno tetrametilbencidi-
na, produciendo un producto oxidado de
color azul oscuro’. La combinacion
de transito prolongado a través de la nefro-
na y un pH 4cido de la orina resulta en for-
macion de metahemoglobina, de un rojo-
chocolate o «color Coca-Cola»". En el
fracaso renal agudo por mioglobina, rab-
domidlisis, son necesarios valores de CPK
de en torno a 1500-100 000 UI/l'; nuestro
paciente present6 255 UI/L

La visualizacion de orina de aspecto he-
matirico no siempre implica una rela-
cion directa con hematies; un sedimento
sin hematies con tira reactiva positiva
para sangre orienta hacia otra posibili-
dad diagnostica, relacionada con pig-
mentos hemo. En la practica clinica
diaria, no se nos deberia pasar por alto la
posibilidad diagnostica de insuficiencia
renal aguda por intoxicacidon de pigmen-
tos hemo y orina de aspecto hematirico
tras el ejercicio en miembros superiores.
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Disfuncion severa

de marcapasos por
hiperpotasemia
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Sr. Director:

La hiperpotasemia es una de las altera-
ciones electroliticas mas graves, sobre
todo en el paciente con enfermedad re-
nal cronica (ERC), incapaz de una ex-
crecion renal eficiente del potasio'™.

Los niveles altos de potasio originan
cambios en el potencial transmembrana
de las células del masculo esquelético y
cardiaco, 6rganos de mayor afectacion
clinica.

En los pacientes portadores de marca-
pasos, la hiperpotasemia puede causar
disfuncién del dispositivo, llegando a
constituir una amenaza vital para el
paciente*’.

Describimos el caso de un malfuncio-
namiento de marcapasos por hiperpo-
tasemia en una paciente con multiples
factores de riesgo para presentar dicha
alteracion electrolitica.

CASO CLiNICO

Mujer de 72 aios que acudid al centro de
hemodialisis, después del periodo inter-
dialitico largo del fin de semana, refirien-
do debilidad muscular generalizada, has-
ta el punto de impedir la deambulacion.
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Presentaba ERC estadio V, en hemodia-
lisis periddica desde hacia cuatro afos.
Era portadora de marcapasos unicame-
ral por fibrilacion auricular cronica con
bradicardia sintomatica (sincopes de re-
peticion). Entre sus otros antecedentes
destacaban diabetes mellitus tipo 2 en
tratamiento con antidiabéticos orales e
hipertension arterial. Sus farmacos ha-
bituales inclufan omeprazol, amiodaro-
na y acido acetilsalicilico (ninguno de
ellos con efectos sobre la homeostasis
del potasio). Su adherencia al trata-
miento médico era escasa y cometia
frecuentes transgresiones alimentarias.
La exploracidon fisica era anodina, ex-
cepto por la mencionada debilidad mus-
cular. Las constantes eran correctas y la
paciente estaba normoglucémica. El
electrocardiograma (ECG) mostraba un
ritmo de marcapasos, sin otras altera-
ciones. La analitica urgente reveld un
potasio de 8,2 mEq/l. En espera de la
sesion de hemodialisis, se inicid trata-
miento convencional de la hiperpotase-
mia, administrandose gluconato calci-
co, salbutamol endovenoso e infusidon
de insulina y glucosa.

Minutos después de iniciar este trata-
miento, la paciente presentd una dis-
minucion brusca del nivel de concien-
cia, con presion arterial indetectable y
signos de hipoperfusidon periférica. En
ese momento, el ECG mostraba fallo
de captura ventricular (figura 1). Se
realizd6 hemodialisis urgente, revir-
tiendo de manera rapida y completa
tanto la clinica como la alteracion
electrocardiografica.

DISCUSION

La hiperpotasemia severa es un problema
frecuente en los pacientes con ERC avan-
zada'. Mensualmente puede llegar a afec-
tar a un 5-10 % de los pacientes en he-
modialisis crénica. Asimismo, puede
requerir hemodialisis urgente hasta en el
24 % de los pacientes con ERC terminal,
con una mortalidad significativa'.

Las posibles causas de hiperpotasemia
en pacientes como la que describimos
son multifactoriales y pueden incluir,
ademas de la ERC, la acidosis metab0-
lica, el hipoaldosteronismo hiporreni-
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némico (comin en diabéticos), defectos
de la Na*/K*-ATPasa celular y las trans-
gresiones dietéticas'? (reconocidas por
nuestra paciente).

En pacientes portadores de marcapasos
cardiacos, la hiperpotasemia puede cau-
sar diversos tipos de disfuncion del dis-
positivo, con consecuencias muy gra-
ves*’. En nuestro caso, se tratd de un
fallo de captura ventricular. En esta si-
tuacion, el exceso de potasio extracelu-
lar aumenta el potencial de reposo de la
membrana celular miocardica*. Si este
potencial supera la energfa emitida por
el marcapasos seglin su programacion,
la despolarizacion del miocardiocito
queda inhibida. Esta situacion se reco-
noce en el ECG por la ausencia de la
despolarizacion tras la espicula. Su tra-
duccidn clinica, de gravedad evidente,
es la asistolia*’.

En conclusion, la presencia de un mar-
capasos cardiaco no siempre protege al
miocardio de los efectos deletéreos de la
hiperpotasemia. Mas aln, el dispositivo
precisa de un equilibrio electrolitico nor-
mal para su buen funcionamiento. Por
ello, la monitorizacion del ritmo cardia-
co, obligada en toda hiperpotasemia sin-
tomatica, no debe obviarse en pacientes
portadores de marcapasos. Asimismo, la
presencia de un marcapasos no debe
condicionarnos de manera absoluta ante
la indicacion de hemodialisis urgente en
una hiperpotasemia grave.

Figura 1. Electrocardiograma de

12 derivaciones mostrando el fallo de
captura (ausencia de complejos QRS
tras la primera, segunda y cuarta
espiculas).
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Pregnancy in patient
with cirrhosis and
cryoglobulinemic
vasculitis
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Dear Editor,

Pregnancy is a rare event in patients with
cirrhosis' and women with hepatitis
have an increased risk of complications
during pregnancy.”® There are few
reports on  this  topic.  The
cryoglobulinemic vasculitis associated
with HCV infection is a severe systemic
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