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INTRODUCCION 

La parálisis hipopotasémica es una entidad 
poco frecuente que se define como un síndro-
me clínico caracterizado por debilidad genera-
lizada aguda y valores bajos de potasio plas-
mático (<3,5 mEq/L). En general se manifiesta 
clínicamente con síntomas neuromusculares, a 
pesar de que otros sistemas como el cardio-
vascular y el gastrointestinal pueden ser afec-
tados (1). 

A pesar de las múltiples causas de hipopo-
tasemia, son muy pocas las entidades con las 
cuales hay que hacer diagnóstico diferencial 
cuando la hipopotasemia se asocia a debilidad 
extrema (2). 

La hipopotasemia debida a la ingesta insufi-
ciente de potasio resulta excepcional, ya que el 
riñón tiene capacidad para ahorrar potasio y 
además éste está presente en la mayoría de 
los alimentos, debido a ello, la mayoría de la 
hipopotasemia suele ser debido a la entrada 
masiva de potasio en las células o a perdidas 
intestinales o renales excesivas (3, 4). Muchos 
desordenes renales se han reportado asocia-
dos a la parálisis hipopotasémica, siendo más 
frecuente la acidosis tubular renal (ATR) tipo 1 
y 2 (1). 

Se presentará el caso de una paciente con 
embarazo de 32 semanas, que consulta al ser-
vicio de obstetricia por debilidad muscular y va-
lores de potasio plasmático de 1,9 mEq/l si-
guiendo su evaluación, seguimiento y trata-
miento en el servicio de clínica médica del 
Hospital “José Ramón Vidal” de la ciudad de 
Corrientes.  

 

CASO CLINICO 
Paciente de sexo femenino de 31 años de 

edad, oriunda de la ciudad de Corrientes, que 
cursa con gestación no controlada de 32 se-
manas, con antecedentes obstétricos Gestas: 
6 Partos: 5 Cesáreas: 0 Abortos: 0. 

En Marzo de 2006 consulta al hospital por 
presentar desde hace 36 horas un cuadro con 
pérdida de fuerza a predominio del miembro in-
ferior derecho y ambos miembros superiores, 
de inicio insidioso, que generó incapacidad en 
la deambulación, acompañándose de mialgias 
generalizadas y calambres.  

A la exploración física se evidencia paciente 
lúcida, ubicada en tiempo y espacio, sin altera-
ciones mnésicas, juicio conservado. Tensión 
arterial 100/60 mmHg; temperatura axilar 36,5 
ºC; frecuencia cardíaca de 80 latidos por minu-

to; frecuencia respiratoria de 18 respiraciones 
por minuto. Auscultación cardiopulmonar y ab-
dominal conservadas, fuerza en miembros su-
periores disminuida y paresia 4/5 en miembro 
inferior derecho que imposibilitaba la bipedes-
tación. Hiporeflexia y sensibilidad conservada. 

Se realizó recolección de orina de 24 horas, 
en donde se apreció concentración urinaria de 
potasio de 38 mEq/día; pH urinario de 7, bre-
cha aniónica urinaria positiva. Dosaje de bicar-
bonato en sangre 16 mmol/L y brecha aniónica 
plasmática normal. A través de estos resulta-
dos se llega al diagnóstico de acidosis tubular 
renal tipo 1 (distal). 

Se inicia tratamiento con suplementos de 
bicarbonato 1 mmol/kg/día cada 6 horas, solu-
ción de Shohl (compuesto por citrato de sodio, 
ácido cítrico y agua) y aporte de cloruro de po-
tasio 160 mEq vía intravenosa paralelo al plan 
de hidratación parenteral, 30 mg de sulfato de 
magnesio en 500 cc de dextrosa a 7 go-
tas/minuto, ácido fólico y sulfato ferroso, com-
plejo B, citrato de potasio jarabe vía oral 15 ml 
cada 8 horas. 

La paciente evoluciona favorablemente pos-
tratamiento, sin complicaciones. Se le efectúan 
controles de potasio plasmático a las 24, 48 y 
72 horas donde se hallan valores de 3,5 
mEq/L, 4 mEq/L y 3,6 mEq/L respectivamente, 
por lo cual es dada de alta a los 10 días.  

En controles posteriores al alta se encuen-
tra en buenas condiciones, asintomática y los 
valores de iones en sangre se encuentran de-
ntro de los parámetros normales. 

 

DISCUSION 
La parálisis hipopotasémica es una entidad 

poco frecuente que se define como un síndro-
me clínico caracterizado por debilidad genera-
lizada aguda y valores bajos de potasio plas-
mático (<3,5 mEq/L) (1). Las principales causa 
pueden deberse a: ingesta inadecuada de po-
tasio, pérdidas extrarrenales o renales de po-
tasio e hipopotasemia por entrada celular de 
potasio. (Tabla 1) (3, 4). 

Muchos desórdenes renales se han repor-
tado asociados con parálisis hipopotasémica, 
sin embargo, la mayoría de los casos se deben 
a ATR (1). Éste es un trastorno de la acidifica-
ción renal desproporcionado para la reducción 
del filtrado glomerular. Se caracteriza por aci-
dosis metabólica hiperclorémica con brecha 
aniónica normal en el suero. Existen varias 
formas de ATR dependiendo de los elementos 



Revista de Posgrado de la VIa Cátedra de Medicina - N° 162 – Octubre 2006 12 

del control de la acidez renal afectados. Se co-
nocen 3 tipos principales de ATR (tipo 1, 2 y 4). 

 

Tabla 1. Causas de hipopotasemia 
Ingesta inadecuada de potasio (malnutrición 
grave) 
Pérdida extrarrenales de potasio 

1. Vómitos 
2. Diarrea 

Pérdidas renales de potasio 
1. Diuréticos 
2. Diurésis osmótica 
3. Hipopotasemia con HTA 

a. Aldosteronismo primario 
b. Síndrome de Cushing 
c. HTA maligna 
d. Otros 

4. Hipopotasemia con normotensión arterial 
a. ATR tipo 1 y 2 
b. Hipomagnesemia 
c. Otros 

Hipopotasemia por entrada celular de potasio 
1. Fármacos (insulina intravenosa, bario, 

otros) 
2. Exceso de catecolaminas (stress) 
3. Parálisis periódica hipopotasémica fami-

liar 
4. Parálisis por tirotoxicosis 

 

El trastorno tipo 3 es una forma muy rara de 
ATR con características de los tipos 1 y 2. (Ta-
bla 2) (5). 

 
Tabla 2. Comparación de los tipos de ATR. 
Datos ATR tipo 

1 
ATR tipo 

2 
ATR tipo 4 

Acidosis con 
brecha aniónica 
normal 

Sí Sí Sí 

pH urinario mí-
nimo > 5.5 <5.5 <5.5 

Porcentaje eli-
minado de bi-
carbonato filtra-
do 

<10 >15 <10 

Potasio sérico Bajo Bajo Alto 
Cálculos o ne-
frocalcinosis Sí No No 

Eliminación dia-
ria de ácido Bajo Normal Bajo 

Brecha aniónica 
urinaria + + + 

Necesidades 
diaria de bicar-
bonato 

<4 
mmol/kg 

>4 
mmol/kg <4 mmol/kg 

Síndrome de 
Fanconi No Si No 

 

La ATR tipo 1 (distal) es un desorden en el 
que la nefrona distal no reduce el pH urinario 
normalmente debido a que los túbulos colecto-
res permiten una retrodifusión excesiva de 
hidrogeniones desde la luz hasta la sangre o 
porque existe un transporte inadecuado de io-
nes hidrógeno, pudiendo ser hereditario (auto-
nómico dominante) o adquirido. Estos últimos 
incluyen: enfermedades autoinmunes, hepatitis 
crónica activa, drogas como la anfotericina B y 
analgésicos. Los signos característicos de la 
ATR tipo 1 (distal) consisten en: hipopotase-

mia, acidosis hiperclorémica, eliminación urina-
ria baja de amonio, pH urinario alto (>5.5), po-
liuria e HTA inexplicable (2, 6, 7, 8, 9).  

La mayoría de estos pacientes presentan 
hipocitraturia e hipocalciuria, por lo que son 
frecuentes la nefrolitiasis, nefrocalcinosis y las 
enfermedades óseas. 

El diagnóstico se basa en los datos obteni-
dos de la recolección de orina de 24 horas, do-
saje de bicarbonato y los valores de anión gap 
plasmáticos (Na+-(Cl+HCO3)). (Cuadro 1) (10) 

El tratamiento de la ATR incluye la correc-
ción de la acidosis con suplementos de bicar-
bonato y solución de Shohl. Los requerimientos 
diarios de potasio en la ATR tipo 1 son de 1 a 2 
mEq/kg/día. La terapia alcalina usualmente es 
combinada con reemplazo de potasio para evi-
tar la hipopotasemia severa. Los suplementos 
de potasio en pacientes con acidosis son ad-
ministrados como sales de citrato. La hipopo-
tasemia debería ser corregida primero, debido 
a que la terapia alcalina puede empeorar la 
hipopotasemia con consecuencias peligrosas. 
Los reemplazos de potasio por tiempo prolon-
gado no son necesarios en la RTA tipo1 (1, 3). El 
tratamiento temprano mejora la nefrocalcinosis, 
previene la recurrencia de cálculos renales y la 
progresión de la insuficiencia renal (11). 
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Cuadro 1. Algoritmo diagnóstico. 
 

 
 


