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RESUMEN

Presentamos un caso de hiperpotasemia severa (9,6 mEy/l) en un paciente en
hemodidlisis, que produjo un cuadro de tetraplejia flaccida idéntico clinicamen -
te a una pardlisis ascendente. Dicho cuadro se resolvié de forma completa tras

una didlisis de tres horas.
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TRANSITORY QUADRIPLEGIA SECONDARY TO HYPERKALEMIA IN A
HEMODIALYSIS PATIENT PROGRAMME

SUMMARY

We present a case of severe hyperkalemia (9.6 mEg/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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INTRODUCCION

Entre las manifestaciones clinicas 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 paralisis
fliccida en casos severos'! 2. Se han descrito casos
de pardlisis muscular secundaria a hiperpotasemia
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en pacientes con parélisis periédica, insuficiencia
adrenal®* y en insuficiencia renal® ©. Las caracte-
risticas de estas situaciones suelen ser suficiente-
mente diferenciadas para evitar su confusién con
cuadros de origen neurolégico. Sin embargo, en
casos de intensidad extrema pueden presentarse di-
ficultades en el diagnéstico diferencial.
Presentamos un caso de tetraplejia secundaria a hi-
perpotasemia en un paciente con insuficiencia renal
crénica en programa de hemodidlisis periddica.

CASO CLINICO

Varén de 49 anos que fue llevado a urgencias de
nuestro hospital en septiembre de 1995 por debili-
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Fig. 1.—ECG a su llegada a urgencias.

dad muscular generalizada. Entre sus antecedentes
personales destacaban célicos nefriticos de repeti-
cion, hipertension arterial, fibrilacién auricular e in-
suficiencia renal crénica secundaria a nefroangios-
clerosis, estando incluido en programa de hemodié-
lisis periddica desde enero de 1993. Seguia trata-
miento con omeprazol, hierro oral, verapamilo y car-
bonato célcico. Fue llevado a urgencias por presen-
tar desde unas 12 horas antes debilidad marcada en
extremidades inferiores, que habia ido aumentando
en intensidad y se habia extendido a extremidades
superiores, hasta generalizarse por todo el cuerpo. A
la exploracion fisica tenfa TA 140/90 mmHg, tonos
cardiacos ritmicos a 50 ppm y auscultacién pulmo-
nar normal. En la exploracién neurolégica presenta-
ba tetraplejia con conservacién de motilidad respira-
toria y de pares craneales, sensibilidad conservada,
sin Babinski, e hiporreflexia generalizada. En la pri-
mera evaluacién realizada en urgencias se conside-
r6 la posibilidad de un sindrome de pardlisis ascen-

dente o una lesién medular. En el electrocardiogra-
ma presentaba ausencia de fuerzas septales, altera-
ciones del segmento ST y trastorno de conduccién
intraventricular severo (fig. 1). Ante la sospecha de
hiperpotasemia iniciamos tratamiento iv. con gluco-
nato calcico y glucosa (250 cc al 20%) méas 14 U.
de insulina répida. En la exploracién analitica reci-
bida presentaba: Na, 133 mEg/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 hemodiilisis de tres horas de
duracién, con una concentracién de 1,5 mEg/l de
potasio en el bano. Una hora después movilizaba mi-
nimamente las extremidades, siendo la movilidad
completa a las dos horas. Al final de la sesién pre-
sentaba: Na, 140 mEqg/l; K, 5 mEqg/l; NUS, 48 mg/dl;
Cr, 6,1 mg/dl, y los cambios electrocardiogréficos ha-
bian revertido completamente (fig. 2). Fue dado de
alta al final de la sesi6n de didlisis, marchandose a
su domicilio caminando.

Fig. 2—ECG posthemodidlisis.
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DISCUSION

El desarrollo de debilidad muscular en casos de
hiperpotasemia se debe a cambios en la conduccién
del impulso neuromuscular’. Al aumentar el potasio
plasmaético se reduce la relacién con el potasio in-
tracelular, ocasionando un descenso del potencial de
reposo de membrana. Esto empeora la repolariza-
cion celular y disminuye su excitabilidad, pudiendo
aparecer debilidad muscular y pardlisis. Ademas de
las alteraciones en el musculo esquelético pueden
afectarse las fibras de conduccién cardiacas produ-
ciéndose cambios electrocardiogréaficos y arritmias
potencialmente fatales. En nuestra experiencia cree-
mos que debe concederse una importancia maxima
a la aparicién de sintomas de hipercaliemia en los
mdusculos de las extremidades, ya que éstos suelen
guardar un marcado paralelismo con los trastornos
cardiacos. Ademas del potasio, el pH y la cifra de
calcio plasmatico pueden intervenir en la excitabili-
dad de la membrana, debiendo, por tanto, tenerse
en consideracion.

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 pardlisis periédica familiar
puede darse con cifras menores, probablemente de-
bido a funcionamiento anormal de la membrana
plasmatica’.

Las manifestaciones electrocardiogréaficas son de-
bidas a efectos de la hiperpotasemia en la despola-
rizacién y repolarizacion auricular y ventricular! 2.
Estas consisten en ondas T elevadas, disminucién o
aplanamiento de ondas P y ensanchamiento del
complejo QRS, pudiendo en casos severos desenca-

TETRAPLEJIA EN DIALISIS

denar fibrilacién ventricular y parada cardiaca. En
raras ocasiones los cambios electrocardiograficos
pueden ser minimos a pesar de la hipercaliemia, de-
bido a la adaptabilidad de las fibras miocérdicas®.
Entre los factores que pueden afectar a la conduc-
tividad cardiaca se encuentra la presencia de hi-
ponatremia, acidemia, hipocalcemia y un aumento
rapido en la concentracién plasmética de potasio,
hechos que pueden ocurrir en pacientes con insu-
ficiencia renal®.

Asi pues, ante dudosos cuadros neurolégicos de
dificil interpretacién en pacientes con insuficiencia
renal crénica, debemos tener en consideracién la
presencia de alteraciones musculares secundarias a
hiperpotasemia.
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