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RESUMEN

La hipopotasemia puede dar una clinica variada pero es frecuente
que curse de forma asintomética o con sintomas inespecificos si es de
escasa cantidad. En nuestro medio las causas de la hipopotasemia son
variadas pero una de las etiologias més frecuentes en paises en vias de
desarrollo son los cuadros diarreicos. Presentamos un cuadro de hipopo-
tasemia severa debida a diarrea que se manifest6 con intensa clinica neu-
rol 6gica pero que mejord espectacularmente con tratamiento habitual.
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ABSTRACT

Hipokalemia can give a variety of sintomatology but more often
courses without it or with inespecifyc clinical manifestations. In our
enviroment the etiology of hipokalemia is wide but one of the most com -
mon causes in third world countries are diarrheas. We describe a case of
severe hipokalemia due to acute diarrhea which was maniffested with
severe neurologyc sintoms but improves with conventional treatment.
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INTRODUCCION

Las pardlisis periddicas son un grupo de enfermedades que
pueden clasificarse en hiper, normo o hipocaliémicas. Existen
formas primarias (como la pardlisis periédicafamiliar hipoca-
liémica) y secundarias como las debidas a uso de diuréticos o
cuadros diarreicos severosy las asociadas al hipertiroidismo.

Las diarreas secretoras son una causa frecuente de hipopo-
tasemia. S6lo cuando son intensas y generalmente cronicas la
deplecion de potasio es lo suficientemente importante como
para producir sintomas. Presentamos un caso de hipopotase-
mia secundaria a deplecién por diarrea en un paciente con
intensa clinica neurol 6gica.

CASO APORTADO

Se trata de un varon de 30 afios, de nacionalidad alemana, que
estando de vacaciones en la Republica Dominicana comienza con
cefalea, malestar general y 2-3 deposiciones liquidas al dia sin
productos patoldgicos. No fiebre, vomitos ni otra sintomatologia
asociada. Habia hecho profilaxis parala Malaria. Unos dias des-
pués comienza con debilidad progresiva, especial mente en pier-
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nas. Durante €l vuelo de regreso a Alemania estos sintomas
aumentan imposibilitandole andar o ponerse de pie con mialgias e
intensisima astenia. Por este motivo es trasladado a nuestro Hospi-
tal desde el Aeropuero de Madrid alos 4 dias de haberse iniciado
el cuadro.

Exploracion al ingreso: bien coloreado, hidratado y perfundido.
Tension arterial de 120/80 mmHg; Temperatura de 36,2 grados cen-
tigrados; Auscultacion cardiopulmonar, abdomen y extremidades
normales; fuerza en miembros superiores conservada; paresia 4/5 de
predominio proximal en miembros inferiores que imposibilitaba la
bipedestacion. Sensibilidad conservada; Reflejos miotéticos abolidos
en piernas,

Complementarios. hemograma normal; Creatinina de 1,1; Urea
de 37; Cdlcio de 8,9; Fésforo de 1,7; Magnesio de 1,4 (en mg/dL);
Sodio de 138; Potasio de 1,4; Cloro de 92; Di6xido de carbono san-
guineo total de 30,5 (en meg/L); Creatinfosfoquinasa de 2787; GOT
del36 y GPT de 80 (en U/L); Gasometria: pH: 7,46; HCO3: 29,8
meg/L; Orina: pH: 6,5; Na: 104; K: 33; Cl: 155 (en meg/L). Creatini-
na 241 mg/dL; no proteinuria ni glucosuria; sedimento normal.
L.C.R. 2 hematiesy 1 leucocito por mm?; Proteinas: 0,84 gramos por
litro; Glucosa: 78 mg/dL; Electrocardiograma: ritmo sinusal; Radio-
grafia de Térax, normal;

Evolucion: durante las primeras 24 horas se trat6 con Poliglobina
ante la posibilidad de Sindrome de Guillain-Barré, ademés de suero-
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terapiay 125 meg/24 h de Cloruro potéasico con mejoria progresiva
del estado genera desapareciendo el cuadro neurélogico. En €
momento del alta alos 6 dias del ingreso el paciente podia andar y
estaba asintomatico. Presentaba un Potasio sérico de 3,9 meg/L;
Magnesio de 1,5 mg/dL y Creatinfosfoquinasa de 2700 U/L. La
diarrea habia cedido sin tratamiento especifico a los dos dias del
ingreso.

Dado que €l paciente deseaba trasladarse a su pais y ante la dis-
cordancia entre la severidad de la hipopotasemiay €l cuadro diarrei-
co banal se recomend6 que continuara alli el estudio para descartar
otras causas de hipopotasemia (Sindrome de Bartter del adulto, Sin-
drome de Gittelman, Nefropatias intersticiales, etc). Fue dado de alta
con suplementos de Potasio y de Magnesio como tratamiento.

DISCUSION

Casi todo €l potasio que se ingiere diariamente se elimina
por €l rifién, excepto unos 10 milimoles que se pierden por
sudor y heces, ano ser que hayadiarrea. Laabsorcion del mis-
mo anivel intestinal aumenta a un nivel casi igual al aumento
del Potasio en ladieta (1). La Aldosterona no sdlo aumentala
excrecion urinaria de Potasio sino también la intestinal aun-
gue en mucha menor cuantia (de 0,3 a 8,7 meg/24 h); el meca-
nismo que explique este intercambio entre Sodio y Potasio a
nivel intestinal es desconocido (1).

Las diarreas son causa frecuente de hipopotasemia. El
liquido diarreico contiene una concentracion elevada de Pota-
sio (30-60 milimoles por litro). Las diarreas que mas hipopo-
tasemia producen son |as secretoras sobre todo |as secundarias
atumores de pancreas secretores de péptido intestinal vasoac-
tivo y las debidas al uso de laxantes, asi como las secundarias
a adenomas vellosos de colon (1,2). La hipopotasemia ocurre
en e 83% de los pacientes con diarreas secundarias a Vipo-
mas, en €l 21% de los pacientes con Sindrome Carcinoide y
en el 10% de los enfermos con Carcinoma Medular de Tiroi-
des (1). Se han descrito también en relacion con diarreas
infecciosas sobre todo por Y ersinina Enterocolitica, Salmone-
[la, Strongyloides y Giardia Lamblia (3,4). El proceso de
absorcion del Potasio por parte del intestino no se suele adterar
en las diarreas, pero las pérdidas digestivas del mismo aumen-
tan por €l mayor gradiente entre la luz intestina y la pared
debido a la secrecion de &cido clorhidrico, a la existencia de
aniones procedentes del metabolismo bacteriano de carbohi-
dratos no reabsorbidos que lo arrastran y probablemente por
Hipera dosteronismo secundario (1). Asimismo la concentra
cion de Potasio en las heces aumenta proporciona mente al
grado en que lo hace la cantidad de agua de ladiarrea. L égica
mente |la bgja ingesta de Potasio en |os estados diarrei cos con
tribuye a la hipopotasemia.

En general, cuando la pérdida de Potasio es digestiva, €
Potasio urinario es menor de 20-25 milimoles al dia. Ladeple-
cion de volumen por la diarrea ocasiona un hiperaldosteronis-
mo secundario que motiva una conservacion de Sodio a
expensas de perder Potasio lo que puede colaborar en la géne-
sis de la hipopotasemia

Ademés, a tratar €l rifion de compensar la acaosis
metabdlica mediante la eliminacion de bicarbonato, éste se
va a comportar en el tibulo renal como un anién no reabsor-
bible y arrastrara Potasio a pesar de estar el organismo
deplecionado del mismo. En nuestro caso el Potasio urinario
erade 33 miliequivalentes por litro hecho probablemente
motivado por cierto componente de hiperaldosteronismo
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secundario ala pérdida de volumen intravascular; sin embar-
go el resto de datos analiticos no parecen apoyar esta cir-
cunstancia como son la ausencia de Hipertension arterial y
signos de baja volemia (lo que concuerda con diarreas de
escasa cuantia).

Entre las causas digestivas de hipopotasemia, hay que con-
templar también los vomitos persistentes y la aspiracion gas-
trica, circustancias no presentes en el presente caso. La esti-
mulacion de la bomba de Sodio-Potasio ATP asa por
hormonas tiroideas (Pardlisis periddicas tireotoxicas), Insuli-
na o Adrenalina pueden colaborar en € desarrollo de la
Hipopotasemia a introducir Potasio dentro de las células
musculares, higado y rifion (2,5-7).

Ladiarrea persistente puede conducir también a hipo-
magnesemia. Tanto el jugo gastrico como €l intestinal son
muy ricos en este ion. Es muy raro encontrarla aisladamente
ya que se suele asociar a hipocal cemia e hipopotasemia. En
concreto es muy frecuente la asociacion entre hipomagnese-
mia e hipopotasemia (Ia hipomagnesemia esta presente en €l
40% de los pacientes con hipokaliemia) en parte porque las
causas que conducen a ambas son las mismas, y en parte
porque la hipomagnesemia facilita la excrecion rena de
Potasio probablemente por depleccién de Adenosin Trifosfa-
to (ATP) y apertura de los canales para el Potasio en las
células tubulares (4). En estos casos la hipocaliemia suele
ser refractaria a tratamiento con Potasio si préviamente no
se ha administrado Magnesio. En este caso el tratamiento
con suplementos de Potasio y Magnesio se instauré simulta-
neamente.

El estudio de las acaosis metabdlicas se puede simplifi-
car con la determinacion del Cloro urinario. Si éste es menor
de 10 miliequivalentes por litro se habla de una alcalosis sali-
no sensibles (por pérdida de jugo gastrico, adenomas vellosos
0 consumo reciente de diuréticos), pero si es mayor de 20
miliequivalentes por litro (como en el caso que nos ocupa)
seran alcalosis metabdlicas salino resistentes, en cuyo caso
una determinacion del Potasio en orina nos sera de mucha uti-
lidad ya que si éste es mayor de 30 miliequivalentes por litroy
e paciente presenta cifras tensionales elevadas la sospecha
ser& de hiperaldosteronismo. En nuestro caso de un paciente
normotenso y Potasio en orina en torno a 30 miliequivalentes
por litro en orinalo mas probable es que se trate de unaalcalo-
sis metabdlica secundaria a la hipopotasemia y/o hipomagne-
semia. Otras posibilidades a considerar serian €l abuso de
laxantes 0 € Sindrome de Bartter.

La clinica de la hipopotasemia puede ser inexistente si es
de instauracién lentay de pequefiaintensidad. Las manifesta:
ciones mas frecuentes son las neuromusculares. Con concen-
traciones séricas de 2 a2,5 milimoles por litro de Potasio exis-
te debilidad muscular sobre todo en miembrosinferiores. Si la
hipopotasemia es importante se presenta paresia con arrefle-
xia que puede conducir a pardlisis respiratoria y la necesidad
de uso de un respirador (8).

Es conocido que la hipopotasemia puede producir un cua
dro de rabdomiolisis (5,8-10). Entre las serie publicadas espa-
fiolas son muy pocos los casos atribuidos a la hipocaliemia
predominando las rabdomiolisis traumaticas, las debidas a
alcoholismo, las miopatias inflamatorias, tras gjercicio inten-
S0, etc. (9). En cuaquier forma de rabdomiolisis se ha visto
una excelente correlacion entre la cifra de Creatinfosfokinasa
y de Mioglobina plasmética, 10 que es de suma utilidad para
monitorizar la evolucion de la enfermedad (9,10).
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La hipocaliemia puede causar la Ilamada miopatia
hipocaliémica de mecanismo no bien aclarado y cuyaclinica
puede variar desde debilidad, hinchazédn, dolor y aumento de
sensibilidad hasta desarrollo de tetraparesia aguda con rab-
domiolisis secundaria (4,5,7,8,11,12). Se postula que la
deplecién de Potasio puede causar vasoconstriccion en
varios lechos vasculares 10 que impediria la respuesta fisio-
|6gica de hiperemia en €l gjercicio, apoyando una etiologia
isquémica en la rabdomiolisis hipopotasémica (8). Sin
embargo se han descrito rabdomioalisis francas en pacientes
hipocaliémicos en ausencia de gjercicio (8). Probablemente
la mayoria de los pacientes con rabdomiolisis de cualquier
etiologia no presentan necrosis celular histol 6gica propia-
mente dicha sino que el trastorno radica en un dafio funcio-
nal de la membrana del miocito lo que condiciona la salida
de enzimas musculares al exterior (10) ocasionando eleva-
cion de Creatinfosfokinasa (CPK), Aspartatoaminotransfera-
sa (AST), Alaninoaminotransferasa (ALT), y Lactodeshidro-
genasa (LDH). Existird también  Mioglobinemia,
mioglobinuriay grénulos pigmentados en el sedimento uri-
nario. Asi mismo puede afectarse el musculo liso dando ileo
paralitico. Las alteraciones electrocardiogréficas son fre-
cuentes pero sin relacion clara con los niveles de Potasio
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aunque se han descrito algunos casos de parada cardiaca
asociados a estados hipocaliémicos severos (7).

A nivel renal, la hipopotasemia altera la funcién tubular
con disminucion de la capacidad de concentracién lo que con
duce a poliuria. En las formas crénicas se originan cambios
estructurales en las células tubulares con vacuolizacion de las
mismas. El filtrado glomerular es normal o esta ligeramente
disminuido y en el andlisis de orina se observan alteraciones
minimas en el sedimento.

El tratamiento de la hipopotasemia se basa en aportar
Potasio a una velocidad apropiada a la gravedad clinica. En
personas asintométicas basta la via oral estando €l Acetato
Potésico contraindicado en caso de coexistir la hipopotasemia
con alcaosis metabdlica pero en graves pardlisis musculares
lavia de administracion debera ser intravenosay a una vel oci-
dad que no supere los 20 miliequivalentes por hora por una
via central y siempre con estricta monitorizacion cardiaca. En
nuestro caso se administraron mas de 700 miliequivalentes de
Cloruro Potasico durante €l ingreso.

Para evitar €l Fracaso Renal Agudo debemos infundir de 3
a5 litros de Suero al diay conseguir unadiuresis alcalina. En
ocasiones son necesarias algunas sesiones de didisis pero casi
siempre con recuperacion completa de lafuncidn renal.
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