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Objetivos: Sospecha de sindrome de Liddle adquirido en paciente con manifestacion clinica de sindrome
nefrodtico.

Resultados: El sindrome mineralocorticoide se caracteriza por: hipertensién, hipokalemia y alcalosis metabdlica,
como expresion de hiperactividad de la nefrona distal. Este sindrome puede ser secundario a un efecto
mineralocorticoide o ser independiente de éste, como la activacién de los canales epiteliales de sodio (ENac). El
Sindrome de Liddle primario es una mutacioén en el extremo C de la subunidad B o y de los canales de sodio, y
se presenta en pacientes jovenes. Una segunda forma adquirida se ha descripto en pacientes adultos asociados
a episodios de proteinuria masiva. Se describe el caso de un paciente masculino de 54 afios, que presenta como
enfermedad de base glomerulopatia membranosa primaria, con varios episodios de recaidas, asociado a marcada
alcalosis metabdlica hipokalémica resistente a espironolactona, sin hiperaldosteronismo. Se sospecha de un
sindrome de Liddle adquirido. El exceso de plasmindgeno filtrado en el sindrome nefrotico seria transformado en
plasmina por la uroquinasa tubular en la nefrona distal, activando a los ENac.

Conclusiones: El paciente fue tratado con el inhibidor de ENac amiloride logrando tratar de forma efectiva el
sindrome mineralocorticoide.



