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RESUMEN

Introduccion: El coma es la maxima degradacion del estado de conciencia. Sindrome caracterizado por
una pérdida de las funciones de la vida de relacion y conservacion de las de la vida vegetativa, como
expresion de una disfuncion cerebral aguda y grave.

Presentacion del caso: paciente masculino de 65 anos de edad que hace dos afos comenzd con cuadros
de pérdida de conciencia por espacio de dos dias. En periodos intercrisis los estudios no arrojaron
resultados positivos. Es traido a servicio de urgencia en estado de coma hiporrefléctico. Se tomaron
medidas generales y se realizaron complementarios. Todo en parametros de normalidad excepto por una
muy discreta alcalosis metabdlica y una hipocaliemia severa con 1,3 mili moles de potasio. Se reponen
valores de potasio. En la medida que los valores de potasio se recuperaban se iniciaba un proceso de
recuperacion de la conciencia. Se interpreta como un coma hipopotasémico.

Conclusiones: la hipopotasemia es un desbalance comdn, con repercusiones en los diferentes sistemas,
que puede causar desde alteraciones de la dinamica cardiovascular, debilidad muscular progresiva y
coma. De ahi que ante sintomatologias similares a una hipopotasemia se deba trabajar en su diagndstico
y tratamiento.
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ABSTRACT

Introduction: coma is the extreme degradation of consciousness. A syndrome characterized by a loss of
vegetative functions, as an expression of acute and severe brain dysfunction.

Presentation of the case: a 65-year-old male patient who two years ago commenced showing signs of
loss of consciousness for two days In inter-crisis periods the studies did not confirm positive results.

Publicacion cuatrimestral de la Universidad de Ciencias Médicas de Pinar del Rio. CC-BY-NC 4.0

ecinds  Www.revgaleno.sld.cu

Pagina 1


http://www.revgaleno.sld.cu/
mailto:wriveron@infomed.sld.cu
http://www.revgaleno.sld.cu/index.php/ump/article/view/387
http://orcid.org/0000-0002-2401-5114
https://orcid.org/0000-0002-0120-3702
http://orcid.org/0000-0002-2301-0645

ISSN-E:1990-7990 RNPS: 2008
Riveron-Corrales WJ, et al. Univ Méd Pinarefa. Enero-abril 2020; 16(1): €386

He was brought to the emergency room in a state of hyporeflexic coma. All parameters were normal
except for a very discrete metabolic alkalosis and severe hypokalemia with 1,3 millimoles of potassium.
General measures and complementary examinations were performed. Potassium values were replenished.
As the potassium values standardized, a process of consciousness recovery was initiated. It was
interpreted as a hypokalemic coma.

Conclusions: hypopotassemia is a common imbalance, with repercussions in the different systems; this
imbalance can result in alterations of the cardiovascular dynamics, progressive muscle weakness and
coma. Therefore, in case of symptoms similar to hypokalemia, it is required to work on its diagnosis and
treatment.

Keywords: Hypokalemia; Water-Electrolyte Imbalance; Coma; Consciousness Disorders

INTRODUCCION:

En la practica médica el analisis clinico de pacientes inconscientes y comatosos, como expresion
sintomatica de enfermedad usualmente grave, se convierte en una necesidad cotidiana que demanda de
una pronta accion diagnostica y terapéutica(®.

La valoracion y el tratamiento de un paciente en coma es una de las actividades mas desafiantes en la
medicina clinica. Los médicos deben identificar rapida y sistematicamente la causa del coma mientras
mantienen los sistemas vitales y entran en accion simultaneamente para revertir el proceso patologico®.

El coma se define como la disminucion o la ausencia del nivel de la conciencia no reversible a corto
plazo®%. Es un estado que se caracteriza por la pérdida de la consciencia, la sensibilidad y la capacidad
motora voluntaria. Esta disminucion de la respuesta ante el estimulo externo sera diferente en cada
individuo y situacion, y variable en el tiempo, abarcando desde el estado de somnolencia ligera hasta la
ausencia total de respuesta®. El coma constituye un un proceso continuo de depresion del estado
mental®. Las frecuencias de las diversas causas de coma varian ampliamente dependiendo del contexto.
Sin embargo, en la mayoria de los contextos, las causas mas comunes son postraumaticas, metabdlicas,
anoxicas y toxicas?®.

Dentro de las causas no traumaticas de coma se encuentran las causas endocrino-metabdlicas; se han
descrito algunas estados de coma por diselectrolitemias (trastornos del sodio, el calcio y el magnesio)®®,
pero no se encontro casos reportados en la literatura de coma hipopotasémico. Los desequilibrios
electroliticos son comunes en medicina de emergencia y pueden variar grandemente en la importancia,
severidad, y sintomas @,

La hipopotasemia es el desequilibrio electrolitico que mas cominmente se encuentra en la practica
clinica. Mas del 20 % de pacientes hospitalizados y hasta el 40 % de pacientes no hospitalizados con
tratamiento con diuréticos tiazidicos tienen valores de potasio menor que 3,5 mEq L. La hipopotasemia
severa es definida como un nivel menor que 2,5 mEq L. La hipopotasemia es usualmente asintomatica®.

Las alteraciones que se pueden observar en una hipopotasemia se pueden dividir segiin el rgano o sistema
afectado: musculo-esqueléticas, cardiovasculares y digestivas®. Entre las causas reportadas en la
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literatura del coma se encuentra la hipopotasemia siendo muy infrecuente!®. Se presentara un caso de
coma hipopotasémico.

PRESENTACION DE CASO

Paciente masculino, mestizo, de 65 anos de edad y de procedencia urbana, chofer de oficio, con
antecedentes patologicos personales de hipertension arterial (HTA) hace + 16 afos para lo cual lleva
tratamiento regular con Enalapril tableta de 20 mg 1 tableta cada 12 horas y Espironolactona tableta de
25 mg 1 tableta cada 12 horas. Ademas, padece de diabetes mellitus tipo 2 desde hace + 13 afos,
compensada con la dieta.

Refirio que hace + 2 afos comenzo6 con cuadros de pérdida de conciencia por espacio de dos dias, los
cuales siempre han sido en horarios de la madrugada, donde se va a dormir y no se despierta mas. En
estos periodos ha sido llevado al hospital, donde se le han realizado estudios y de forma espontanea
recobra la consciencia en 2 dias como promedio, donde presento la vista borrosa, la lengua pesada y poco
a poco se va recuperando hasta quedar completamente normal. Esto ha ocurrido en 18 ocasiones siendo
la mas reciente 2 meses atras. En los episodios se le ha realizado Intubacion para la proteccion de la via
aérea, sin necesidad aparente de otras intervenciones, solo tratamiento sintomatico, despertaba con
recuperacion total sin secuelas aparentes.

En entrevista a la esposa refirié que estos episodios ocurrian luego de una serie de dias de esfuerzo fisico
excesivo, posterior a lo cual comenzaba a quejarse de calambres y dolores musculares, se quedaba
dormido y ya no despertaba.

En los periodos intercrisis se realizaron una serie de estudios que no arrojaron ningun resultado positivo.
Estos incluyeron toda la quimica sanguinea, tres estudios tomograficos de craneo simple y contrastado,
una resonancia magnética nuclear, estudios doppler carotideos y del sistema circulatorio espinal.

Fue traido nuevamente a servicio de urgencia en un estado de coma hiporrefléctico. Se protege la via
aérea con intubacion y acople a respirador mecanico. Se garantiza una via venosa para administracion de
fluidos y tomas de muestra para complementarios. Se toman ademas muestras del resto de los liquidos
corporales para estudios toxicologicos. El diagndstico diferencial incluye simuladores, mutismo
aquinético, delirio, sindrome de enclaustramiento (locked-in syndrome),

Todo en parametros de normalidad excepto por una muy discreta alcalosis metabolica y una hipocaliemia
severa con 1,3 mili moles de potasio. Inmediatamente se repone por via oral y parenteral. Llama a la
atencion lo dificultoso de llevarlo a valores cercanos a la normalidad. En la misma medida que los valores
de potasio se recuperaban se iniciaba un proceso de recuperacion del estado de conciencia. Finalmente,
ya despierto se separa de la ventilacion y se traslada a una sala de cuidados minimos donde se le da el
alta por solicitud personal. Se interpreta como un coma hipopotasémico.

Dias después acude a servicio de urgencias, pero despierto, solo se quejaba de debilidad muscular.
Conocido el caso se realiza ionograma donde nuevamente se detectan valores muy bajos de potasio. Se
repone el mismo con recuperacion total. Se dispone terapéutica permanente con Aldactone y suplementos
dietéticos y se cita para una consulta evolutiva en un mes. El paciente persiste asintomatico.
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DISCUSION

Se define como hipopotasemia la presencia e concentraciones de potasio (K) en plasma inferior a 3,5
mEq/l o 3,5 mmol/l. Se ha encontrado en el 20 % de los pacientes hospitalizados segin estudios. Este
trastorno es causante de multiples manifestaciones clinicas, entre ellas el cansancio, mialgia, paralisis
arrefléxica y debilidad progresiva; y tiene repercusion en el funcionamiento cardiovascular,
desencadenando hiperexcitabilidad miocardica, como la presencia de extrasistoles o de fibrilacion
auricular. De ahi que su identificacion sea importante('9,

El enfoque inicial para un paciente con debilidad progresiva aguda en la sala de emergencias puede ser
un desafio. Se puede atribuir a problemas en la médula espinal, cuernos anteriores, nervios periféricos,
union neuromuscular o patologia muscular. Estas alteraciones pueden ser secundarias a infeccion,
procesos inflamatorios, toxinas y anomalias metabdlicas".

Algunos de estos se consideran emergencias neurologicas e incluso podrian comprometer los musculos
respiratorios y causar insuficiencia respiratoria; por lo tanto, la evaluacion inicial debe ser rapida y
precisa para encontrar una etiologia. Aunque el historial médico y el examen fisico son cruciales en el
diagnostico, en algunos casos, se necesitaran otras pruebas, como una tomografia computarizada, una
resonancia magnética, una puncion lumbar, marcadores serologicos especificos o estudios
neurofisiologicos'?,

Dada la urgencia de la situacion, en los pacientes en coma, es preciso establecer una rutina diagnodstica
y terapéutica inicial que permita evitar o minimizar el dafo cerebral por causas tratables. Un pilar
esencial es garantizar una funcidn respiratoria y circulatoria adecuada. Otras medidas son: evitar la
administracion excesiva de sueros y, siempre que sea posible, la utilizacion de soluciones hipotonicas,
que contienen agua libre y pueden aumentar el edema cerebral, se recomienda asi mismo evitar la
hiperglucemia y la utilizacion de sueros glucosados hipertonicos, que pueden aumentar la produccion de
radicales libres y el dafio tisular en zona de penumbra isquémica tras un accidente cerebrovascular.

En el caso especifico del coma hipopotasémico con la rapida reposicion de los niveles de potasio se
observa la ostensible mejora clinica del paciente.

Tavera Hernandez!"® reporté un caso de una hipocalemia extrema en una adolescente que presento
diversos sintomas en los sistemas osteomusculares y cardiovascular, con ligeros sintomas neurologicos;
no present6 sintomas asociados a la pérdida de la conciencia. La hipopotasemia puede provocar otras
afecciones neuroldgicas, Simé Guerrero y colaboradores (9 reportaron un caso de paralisis
hipopotasémica secundaria en adulto con hipertension arterial.

CONCLUSIONES
la hipopotasemia es un desbalance comun, con repercusiones en los diferentes sistemas, que puede causar

desde alteraciones de la dinamica cardiovascular, debilidad muscular progresiva y coma. De ahi que ante
sintomatologias similares a una hipopotasemia se deba trabajar en su diagnostico y tratamiento.
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