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INTRODUCCION

Entre las manifestaciones clínicas de hiperpota-
semia se encuentra la debilidad muscular. Esta
suele comenzar en extremidades inferiores, pu-
diendo ascender posteriormente a tronco y extre-
medidades superiores, con desarrollo de parálisis
fláccida en casos severos1, 2. Se han descrito casos
de parálisis muscular secundaria a hiperpotasemia

en pacientes con parálisis periódica, insuficiencia
adrenal3, 4 y en insuficiencia renal5, 6. Las caracte-
rísticas de estas situaciones suelen ser suficiente-
mente diferenciadas para evitar su confusión con
cuadros de origen neurológico. Sin embargo, en
casos de intensidad extrema pueden presentarse di-
ficultades en el diagnóstico diferencial.

Presentamos un caso de tetraplejia secundaria a hi-
perpotasemia en un paciente con insuficiencia renal
crónica en programa de hemodiálisis periódica.

CASO CLINICO

Varón de 49 años que fue llevado a urgencias de
nuestro hospital en septiembre de 1995 por debili-
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RESUMEN

Presentamos un caso de hiperpotasemia severa (9,6 mEq/l) en un paciente en
hemodiálisis, que produjo un cuadro de tetraplejia fláccida idéntico clínicamen -
te a una parálisis ascendente. Dicho cuadro se resolvió de forma completa tras
una diálisis de tres horas.
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SUMMARY

We present a case of severe hyperkalemia (9.6 mEq/l) in a hemodialysis patient.
This hyperkalemia was accompanied by a progressive quadriplegia, which was
indistinguishable from ascending paralysis. Complete relief of the symptoms oc -
curried after a three hour dialysis session.
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dad muscular generalizada. Entre sus antecedentes
personales destacaban cólicos nefríticos de repeti-
ción, hipertensión arterial, fibrilación auricular e in-
suficiencia renal crónica secundaria a nefroangios-
clerosis, estando incluido en programa de hemodiá-
lisis periódica desde enero de 1993. Seguía trata-
miento con omeprazol, hierro oral, verapamilo y car-
bonato cálcico. Fue llevado a urgencias por presen-
tar desde unas 12 horas antes debilidad marcada en
extremidades inferiores, que había ido aumentando
en intensidad y se había extendido a extremidades
superiores, hasta generalizarse por todo el cuerpo. A
la exploración física tenía TA 140/90 mmHg, tonos
cardíacos rítmicos a 50 ppm y auscultación pulmo-
nar normal. En la exploración neurológica presenta-
ba tetraplejia con conservación de motilidad respira-
toria y de pares craneales, sensibilidad conservada,
sin Babinski, e hiporreflexia generalizada. En la pri-
mera evaluación realizada en urgencias se conside-
ró la posibilidad de un síndrome de parálisis ascen-

dente o una lesión medular. En el electrocardiogra-
ma presentaba ausencia de fuerzas septales, altera-
ciones del segmento ST y trastorno de conducción
intraventricular severo (fig. 1). Ante la sospecha de
hiperpotasemia iniciamos tratamiento iv. con gluco-
nato cálcico y glucosa (250 cc al 20%) más 14 U.
de insulina rápida. En la exploración analítica reci-
bida presentaba: Na, 133 mEq/l; K 9,6, mEq/l; Ca,
9,7 mg/dl; NUS, 104 mg/dl; creatinina, 10,8 mg/dl;
glucosa, 140 mg/dl; CPK, 46 U/l. Confirmada la hi-
perpotasemia iniciamos hemodiálisis de tres horas de
duración, con una concentración de 1,5 mEq/l de
potasio en el baño. Una hora después movilizaba mí-
nimamente las extremidades, siendo la movilidad
completa a las dos horas. Al final de la sesión pre-
sentaba: Na, 140 mEq/l; K, 5 mEq/l; NUS, 48 mg/dl;
C r, 6,1 mg/dl, y los cambios electrocardiográficos ha-
bían revertido completamente (fig. 2). Fue dado de
alta al final de la sesión de diálisis, marchándose a
su domicilio caminando.

Fig. 2.—ECG posthemodiálisis.

Fig. 1.—ECG a su llegada a urgencias.
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DISCUSION

El desarrollo de debilidad muscular en casos de
hiperpotasemia se debe a cambios en la conducción
del impulso neuromuscular7. Al aumentar el potasio
plasmático se reduce la relación con el potasio in-
tracelular, ocasionando un descenso del potencial de
reposo de membrana. Esto empeora la repolariza-
ción celular y disminuye su excitabilidad, pudiendo
aparecer debilidad muscular y parálisis. Además de
las alteraciones en el músculo esquelético pueden
afectarse las fibras de conducción cardíacas produ-
ciéndose cambios electrocardiográficos y arritmias
potencialmente fatales. En nuestra experiencia cree-
mos que debe concederse una importancia máxima
a la aparición de síntomas de hipercaliemia en los
músculos de las extremidades, ya que éstos suelen
guardar un marcado paralelismo con los trastornos
cardíacos. Además del potasio, el pH y la cifra de
calcio plasmático pueden intervenir en la excitabili-
dad de la membrana, debiendo, por tanto, tenerse
en consideración.

La debilidad muscular suele comenzar en extre-
midades inferiores, ascendiendo posteriormente a
tronco y extremidades superiores, respetando habi-
tualmente la musculatura respiratoria y pares cranea-
les. Raramente ocurre con cifras inferiores a 8 mEq/l,
si bien en pacientes con parálisis periódica familiar
puede darse con cifras menores, probablemente de-
bido a funcionamiento anormal de la membrana
plasmática1.

Las manifestaciones electrocardiográficas son de-
bidas a efectos de la hiperpotasemia en la despola-
rización y repolarización auricular y ventricular1, 2.
Estas consisten en ondas T elevadas, disminución o
aplanamiento de ondas P y ensanchamiento del
complejo QRS, pudiendo en casos severos desenca-

denar fibrilación ventricular y parada cardíaca. En
raras ocasiones los cambios electrocardiográficos
pueden ser mínimos a pesar de la hipercaliemia, de-
bido a la adaptabilidad de las fibras miocárdicas8.
Entre los factores que pueden afectar a la conduc-
tividad cardíaca se encuentra la presencia de hi-
ponatremia, acidemia, hipocalcemia y un aumento
rápido en la concentración plasmática de potasio,
hechos que pueden ocurrir en pacientes con insu-
ficiencia renal8.

Así pues, ante dudosos cuadros neurológicos de
difícil interpretación en pacientes con insuficiencia
renal crónica, debemos tener en consideración la
presencia de alteraciones musculares secundarias a
hiperpotasemia.
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