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RESUMEN. El diagnóstico etiológico y el manejo de
la parálisis flácida aguda representan un reto fre-
cuente para el clínico, quien debe considerar una
amplia gama de causas que afectan la función neuro-
muscular. Se evaluó paciente femenina de 21 años sin
antecedentes patológicos con cuadro agudo y rápida-
mente progresivo de parálisis flácida ascendente con
compromiso respiratorio. Se consideró entre las etio-
logías el Síndrome de Guillain-Barré y se solicitó elec-
trolitos y estudios electrofisiológicos. Los estudios
electrofisiológicos mostraron disminución de las
velocidades y prolongación de las latencias de la con-
ducción motora. El potasio sérico fue de 1.8 mEq/L al
ingreso, la CPK fue de 2,277 U/L. La reposición
intravenosa de potasio resultó en una rápida mejoría,
con recuperación total de la fuerza en las primeras 12
horas de hospitalización. La paciente egreso total-
mente recuperada y con pautas de seguimiento. El
presente es un ejemplo de un caso de canalopatía tipo
parálisis hipocalémica periódica con presentación

clínica similar a la del Síndrome de Guillain-Barré.
Las canalopatías deben considerarse en el diagnóstico
diferencial de las parálisis flácidas agudas. Se propone
un algoritmo de diagnóstico y tratamiento para éstas.

Palabras clave: Parálisis. Parálisis periódica
hipocalémica.

ABSTRACT. The etiological diagnosis and treatment
of the acute flaccid paralysis is a frequent challenge
for the clinician, who must consider a wide variety of
causes affecting the neuromuscular function. A 21
year-old female presented with acute and rapidly pro-
gressive flaccid and ascending paralysis with respira-
tory compromise. One of the etiologies considered
was Guillain-Barre syndrome. Electrolytes and neuro-
physiological studies were requested. The electrophys-
iological tests showed prolonged distal latencies and
reduction of the Motor  nerve conduction velocities.
Serum potassium was 1.8mEq/L and CK 2,277 U/L.
Intravenous potassium administration resulted in a
rapid and complete recovery of strength in the first
twelve hours of hospitalization. This is a case report of
a first episode of hypokalemic periodic paralysis,
whose clinical presentation is similar to that of
Guillain-Barre syndrome. Channelo-pathies should

Reporte de caso de parálisis hipocalémica
periódica y propuesta de abordaje diagnóstico

de la parálisis flácida aguda

* Médico Internista. Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital Escuela,
Tegucigalpa.

† Médico Residente del Postgrado de Nourología, Universidad Nacional
Autónoma de Honduras, Hospital Escuela, Tegucigalpa.

‡ Neurólogo. Postgrado de Neurología, Universidad Nacional de Honduras,
Hospital Escuela.

Dirigir correspondencia a: carlosaorellana@yahoo.com

CASO CLÍNICO Rev Med Hond 2002; 70:182-188

Case report of hypokalemic periodic paralysis and proposal 
of diagnostic approach for the acute flaccid paralysis



183

No. 4  Octubre, Noviembre, Diciembre; 2002

be considered in the differential diagnosis of the acute
flaccid paralysis. An algorithm for diagnosis and treat-
ment is proposed.

Keywords: Paralysis. Periodic hypokalemic paralysis. 

INTRODUCCION

Las parálisis flácidas agudas son causas frecuentes de
ingresos hospitalarios y en particular a las unidades de
cuidados intensivos. Asimismo, obligan a plantear una
marcha diagnóstica que incluya las diferentes causas de
alteración de la transmisión neuromuscular. Debe con-
siderarse que fisiopatológicamente puede haber desde una
alteración de la transmisión neural hasta una alteración
pre o postsináptica de la placa motora (Chumillas JM,
Cortés V. Electrodiagnóstico en los transtornos de trans-
misión neuromuscular. I Congreso Iberoamericano
Virtual de Neurología, 1999. http://bio.hgy.es/neuro-
cong/congresol/conferencias/neuromuscular).

En el Hospital Escuela se han documentado diversas
causas de paralisis flacida aguda, siendo la más común la
polirradiculoneuropatia desmielinizante aguda o Sín-
drome de Guillain-Barre,2,3 la polineuropatía porfírica,4

las crisis miasténicas y menos frecuentemente, las
canalopatías. De estas la parálisis hipocalémica periódica
(PHP) parece ser la mas frecuente y tanto su diagnóstico
como su manejo representan un reto clínico.

En el presente reporte se revisa el caso de una paciente
con este tipo de canalopatía y se propone un algoritmo
diagnóstico básico que puede considerarse en casos de
parálisis flácida aguda.

DATOS CLINICOS

Enfermedad actual
Se trata de paciente femenina de 21 años, soltera sin
hijos, ama de casa, católica, diestra, procedente de
Orocuina, Choluteca. Tres días previo a su ingreso notó
el rápido inicio de debilidad de sus extremidades inferio-
res, simétrica, rápidamente progresiva hasta llegar a
imposibilitar la deambulación desde el primer día de
evolución. Dicha debilidad progresó rápidamente hasta
comprometer las extremidades superiores. Al momento

del ingreso experimentaba dificultad respiratoria y no
podía elevar sus brazos y tenia dificultad para la deglu-
ción. No había presentado disnea, parestesias, disestesias,
nivel sensitivo, fiebre, mialgias, cuadro gastroentérico,
esfuerzo físico excesivo en relación a su actividad coti-
diana, ingesta de medicamentos, exposición a tóxicos,
cambios en su dieta o ingesta importante de carbo-
hidratos. No tenía alteraciones en la diuresis y demás fun-
ciones orgánicas generales.

Antecedentes
Negó episodios similares previos, cuadros infecciosos en
semanas previas, contactos sexuales, fotosensibilidad,
úlceras orales, rash, uso de drogas ilícitas o episodios simi-
lares en familiares.

Examen segmentario
Signos vitales: PA 120/70, frecuencia cardiaca y pulso 84
por minuto, frecuencia respiratoria 22 por minuto, tem-
peratura 37.5 grados Celsius oral. Su biotipo era atlético,
con normocefalia, conjuntivas y escleras normales, oídos,
nariz y garganta sin lesiones, cuello sin masas o ingur-
gitación yugular. El tórax y mamas no mostraban
alteraciones, la respiración era superficial, no había ruidos
cardiopulmonares patológicos, el abdomen era normal,
los genitales externos tenían aspecto normal, tenía sonda
vesical al evaluarla y las extremidades y la piel eran nor-
males.

Examen neurológico
El Glasgow era de 15/15, el examen mental no tenia
alteraciones. Los nervios craneales no mostraban mas
alteración que dificultad para la deglución, el reflejo nau-
seoso estaba presente. La fuerza era -3/5 en extremidades
superiores tanto distal como proximal y de -2/5 en
extremidades inferiores tanto proximal como distal.
Todos los reflejos de estiramiento muscular estaban aboli-
dos, excepto el patelar, el cual estaba disminuido. La
respuesta plantar era indiferente y había hipotonía gene-
ralizada. La sensibilidad era normal en sus modalidades
superficial, profunda y cortical. El trofismo no tenía
alteraciones y no había movimientos anormales, signos
meningeos, cerebelosos o frontales. El examen neurovas-
cular fue normal. Tanto el cráneo como la columna eran
normales. Se trasladó a la Unidad de Cuidados Intensivos
el mismo día de su ingreso ante la eventual necesidad de
ventilación mecánica.
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Hipótesis diagnósticas iniciales

a) Polirradiculoneuropatía desmielinizante aguda (sín-
drome de Guillain-Barré)

b) Polineuropatía porfírica debutante
c) Parálisis hipocalémica

Datos de laboratorio:
Hemograma: hematócrito 41 vol%, leucocitos 15,607
con 84% de neutrófilos y 16% de linfocitos, plaquetas
normales. Química sanguínea: glicemia 97mg%,
nitrógeno uréico 71mg%, creatinina 0.9mg%, ácido
úrico 2.5mg%, CPK 2677 U/L, TGO 125 U/L, TGP 34
U/L, fosfatasa alcalina 339 U/L, proteínas totales 8.3
g/dl, albumina 4.0 g/dL, globulinas 4.3 g/dL, sodio 154
mEq/L, potasio 1.8 mEq/L, calcio 9.4 mEq/L, uroporfo-
bi-linógeno negativo. Inmunología: ELISA por VIH neg-
ativo, VDRL negativo, C3 225mg%, C4 20mg%.
Líquido cefalorraquideo: aspecto transparente, sin coágu-
lo, acelular, glucosa 45mg%, proteínas 72mg%, gram
negativo, cultivo por bacterias negativo. Velocidades de
conducción nerviosa y sensitiva: disminución de las
velocidades de conducción, disminución de la latencia.
Electromiografía normal.

Evolución
Se inició reposición intravenosa de potasio a 120 mEq
por día y doce horas después la fuerza muscular se había
recuperado completamente. Se hizo un control del pota-
sio sérico que reveló 3.0 mEq/1. Se trasladó de la UCI a
Sala de Medicina, donde continuó evolución hacia la
total recuperación y pronto egreso. 

DISCUSION

Un aspecto indispensable pare comprender las parálisis
flácidas y las canalopatías, es el conocimiento de la fisio-
logía de la contracción muscular. Es importante recordar
que después de excitar la unión neuromuscular, los
potenciales de acción se propagan a través de la mem-
brana sarcolémica mediante la apertura (activación) o
cierre (inactivación) de canales iónicos. En el músculo y
las células nerviosas, la apertura de los canales de Na+
(sodio) voltaje-dependientes produce un rápido incre-
mento en la permeabilidad de este ión y entonces ocurre
la despolarización de la membrana. Para que la mem-

brana inicie el siguiente potencial de acción, estos canales
deben cerrarse. Los canales de K+ (potasio) voltaje depen-
dientes se abren y el potasio sale de la célula, creando un
estado de hiperpolarización en la membrana. Los canales
de Cl-(cloruro) contribuyen a la repolarización estabi-
lizando el potencial de membrana.5 Las alteraciones en la
excitabilidad de la membrana pueden resultar en
miotonía y en parálisis periódicas.

Recientemente, los estudios moleculares han demostrado
la existencia de mutaciones en los genes que codifican
para canales de cloruro, sodio o calcio en las membranas
de las fibras musculares que condicionan patologías
especificas (http://bio.hgy.es/neurocong/congreso/confe-
rencias/neuromuscular). Las mutaciones en los canales de
sodio producen parálisis periódica hipercalémica y nor-
mocalémica, la paramiotonía congénita y la miotonía por
canales de sodio que responde a acetazolamida. Los
trastornos por canales de calcio se manifiestan por paráli-
sis hipocalémica periódica y por hipertermia maligna. La
PHP esta asociada con depolarización del sarcolema e
inexcitabilidad de los canales de Na+, resultando en
episodios periódicos de parálisis.1,5

Las causas mas comunes de hipocalemia (K+ sérico
menor de 3.5mEq/litro) son las inducidas por perdida de
potasio de intestino o riñones, esta es probablemente
responsable de la necrosis de la fibra muscular en la rab-
domiólisis aguda que ocurre con algunas drogas como
carbenoxolona. La parálisis hipocalémica asociada a tiro-
toxicosis se ha reportado en el 2% de los pacientes
tirotóxicos en China y Japón, con predominancia en el
sexo masculino.6,7 La parálisis hipocalémica debida a
hipersecresión adrenal mineralocorticoide fue descrita
por Conn y colaboradores en 1995 y su causa más fre-
cuente son los adenomas y en segundo lugar la hiperpla-
sia adrenal.1 Otras causas son la alcalosis metabólica, la
administración de agonistas alfa o beta 2-adrenérgicos,
sudoración profusa, neoplasias o hiperplasia suprar-
renales, tumores productores de renina (renales, ovario y
tumor de Wilms) hiperaldosteronismo primario o secun-
dario, el Síndrome de Cushing, el Síndrome de Bartter,
inhalación de pegamento (abuso de tolueno) y las trans-
fusiones de eritrocitos lavados congelados.5,8

La parálisis hipocalémica periódica es la forma de paráli-
sis periódica mas conocida a la fecha. Las primeras
descripciones se atribuyen a Hartwig en 1874, Westphal
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en 1885 y Oppenheim en 1891.1 E1 primero en llamar la
atención sobre los cambios vacuolares en las fibras mus-
culares fue Goldflam en 1895, estos cambios parecen ser
secundarios a la degeneración de la miofibrilla. En 1937,
Aitken y colaboradores observaron que las parálisis agu-
das asociadas a hipocalemia mostraban reversibilidad con
la administración de potasio.1

Actualmente se conoce que la PHP tiene un patrón
hereditario autosómico dominante con penetrancia
reducida en mujeres (afectación hombre: mujer de 3-4:1).
Fontaine, Ptacek y colaboradores han identificado su loci
cromosómico en 1q31-q32, en una región que contiene
el gen que codifica para la subunidad alfa-1 del canal L de
calcio (CACNL1A3) del músculo esquelético.9,10 Esta
subunidad es parte del receptor dihidropiridínico y se
localiza en el sistema tubular transverso.10 Se considera
que esta región actúa tanto como sensor de voltaje que
controla la liberación del calcio del retículo sarcoplásmi-
co, como mediador de la función de contracción-
excitación muscular, así como una función de poro con-
ductor del calcio. Las dos mutaciones mas conocidas
resultan en una sustitución única del aminoácido histidi-
na por una arginina en el cuarto segmento del segundo
dominio (Arg528His) o en el cuarto segmento del cuarto
dominio (Arg528His) de la subunidad alfa del canal del
calcio. Una mutación menos común es la sustitución de
arginina (Argl239Gly) por glicina.5,11

En el 88% de los casos, la PHP se manifiesta con un pico
entre los 7 y 21 años. Afecta principalmente los miembros
inferiores, los músculos respiratorios y los bulbares, que
son los últimos en paralizarse. Excepcionalmente, el
orden es inverso y se afecta mas los miembros superiores.
Durante los ataques, la concentración sérica de K+ dis-
minuye y ocurre retención de sodio y agua en el riñón.1,5

Los ataques suelen ocurrir a media noche o en las
primeras horas de la mañana. Entre ataques el paciente es
asintomático. Los ataques mas severos son generalmente
precedidos por retención de sodio. Los síntomas
atribuibles al sodio comienzan cuando la concentración
de potasio sérico es de 3 mEq/L y son marcados cuando
disminuyen a 2.5 y 2 mEq/L (Ref. 12,13). Los ataques
mas severos se acompañan de calemia menor de 1.8
mEq/L (Ref. 5). El potencial de membrana en reposo se
reduce entre ataques (-66mV en comparación con el valor
normal de -78mV), esto ha motivado a que algunos

autores propongan un defecto en el metabolismo de los
carbohidratos.14

La muerte puede ocurrir hasta en el 10% de los casos. Los
ataques generalmente ocurren durante el sueño, son pre-
cipitados por el consumo de grandes cantidades de carbo-
hidratos, el reposo prolongado después de un ejercicio
vigoroso, la administración de insulina y la exposición
al frío. La administración de ACTH y de compuestos
mineralocorticoides también inducen parálisis.1,5,8,11

Una vez establecida la debilidad, su duración es variable,
desde pocas horas si es leve, a varios días si es severa. Los
músculos que generalmente son respetados son aquellos
de los ojos, cara, lengua, faringe, laringe, diafragma y
esfínteres. Los reflejos de estiramiento muscular están
abolidos o disminuidos y la sensibilidad esta respetada,
como se observó en el caso de la paciente en discusión.

Como se encontró en nuestra paciente, los estudios elec-
trifisiológicos muestran disminución y eventual perdida
de los potenciales de acción nerviosos y puede haber
desde alteración de la velocidad de conducción hasta
inexcitabilidad.11,12 El diagnóstico puede establecerse en
un paciente normal con la realización de un test de provo-
cación con monitoreo cuidadoso incluyendo el electro-
cardiográfico.1,5 Se administran de 50 a l00g de glucosa o
una dosis de carga de 2g de cloruro de sodio cada hora
por 7 dosis, seguido de un ejercicio vigoroso. Esto desen-
cadenará un ataque, que puede ser controlado con la
administración de 2 a 4g de cloruro de potasio oral.
Recientemente, se ha desarrollado métodos para realizar
el diagnóstico mediante estudios de ADN para evitar los
test de provocación, los cuales pueden tener complica-
ciones.15

Los cambios electrocardiográficos ocurren a menos de 3
mEq/L y consisten en intervalos PR, QRS y QT prolon-
gados, así como aplanamiento o inversión de la onda T.
Generalmente no hay compromiso cardíaco, pero pueden
ocurrir cardiomiopatías con arritmias o disfunción ven-
tricular izquierda.

Muchos pacientes con ataques a repetición pueden desa-
rrollar una miopatía lentamente progresiva. El cambio
patológico en la fase tardía degenerativa de la enfermedad
es la vacuolización del sarcoplasma. Las microfibrillas son
separadas por vacuolas ovales o redondas con un líquido
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claro que contiene gránulos PAS positivos. Además de las
miofibrillas, se observa cambios en la mitocondria con
incrementos focales en el glicógeno muscular.16

En el ataque agudo debe administrarse potasio intra-
venoso a una dosis de 0.05 a 0.1 mEq/kg de peso inicial-
mente en bolo, seguido por 20 a 40 mEq diluidos en
manitol al 5% cada 8 horas. Se debe evitar el uso de glu-
cosa o cloruro de sodio en la solución de reposición del
potasio.1,5,8,12 Si no fuere posible la restitución intravenosa
en el lugar donde se atiende al paciente, puede darse 0.25
mEq/kg de potasio vía oral, si no hay mejoría en una o
dos horas, debe referirse el paciente a un centro hospita-
lario. La espironolactona 100 a 200 mg/día puede ser
beneficiosa, pero ninguno de los medicamentos
disponibles parece prevenir el desarrollo de una atrofia
muscular progresiva. Cuando el cuadro acompaña a la
tirotoxicosis, será útil el uso de propranolol.5,8

En cuanto al tratamiento profiláctico de la PHP,1,6,9 la
administración oral e indefinida de 5 a 10g de cloruro de
potasio previene los ataques. Las medidas complemen-
tarias incluyen dieta baja en carbohidratos, baja en sal
(menos de 60 mEq/día) y rica en potasio. Además debe
evitarse la exposición al frío. La acetazolamida 250mg tres

veces al día y la clorotiazida 50mg diarios puede prevenir
los ataques. La imipramina también es de elección en la
profilaxis de estos casos. 

El caso presentado es compatible con PHP basados en
datos clínicos, electrofisiológicos y de laboratorio. Este
sería su primer episodio y aparentemente un caso
esporádico, aunque también debe considerarse una
mutación de novo. Por razones de logística no pudo
realizarse biopsia muscular, pero su ausencia no descarta
el diagnóstico. No debe olvidarse que la PPH debe dife-
renciarse de las hipocalemias secundarias que causan
debilidad, como las producidas por el uso de diuréticos,
la enfermedad renal, el hiperaldosteronismo, el abuso de
laxantes y por enfermedades con perdidas intestinales de
potasio.5,17

En este reporte se propone un algoritmo de diagnóstico y
de manejo de las parálisis flácidas agudas (Figura 1). Se
insiste en considerar el diagnóstico de PHP, el cual puede
hacerse en los hospitales regionales y de área de nuestro
país, permitiendo el tratamiento oportuno y evitando
referencias innecesarias a otros centros. También debe
recordarse que se debe hacer un uso racional de los recur-
sos diagnósticos con que cuentan nuestros hospitales.
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PACIENTE CON PARALISIS FLÁCIDA ARREFLECTICA
AGUDA CON MÍNIMA O NINGUNA MANIFESTACIÓN

SENSITIVA (SIN NIVEL SENSITIVO*)

ESTUDIOS AL INGRESO:
-Electrolitos: K+, Na+, Ca+, Cl-,Mg+,PO-

-CPK total
-Pruebas renales y tiroideas

-Glicemia
-Exarnen de orina

-Uroporfobilinógeno o exposición de orina al sol
-Gases arteriales

-Si es posible VCN y EMG

MUSCULAR
-Miopatías agudas inflamatorias,
inmunes, etc.
-Botulismo
-Canalopatías de músculo
-Medicamentos (esteroides)

–VCN y EMG
- Biopsia muscular
-Perfil inmune
-VIH
-EKG
-Otros aplicables

–Prueba del Tensilon
–VCN Y EMG
–Biopsia
–EKG
–Otros aplicables

–Parálisis periódica
hipocalémica
–Parálisis periódica
normocalémica

–Reposición de K+ IV, 0.05 a 0.1 mEq/kg inicialmente en bolo, luego 30-40mEq/L c/8hrs
diluidos en manitol idealmente
–Si no se dispone IV, dar 0.25 mEq/Kg de potasio VO y referir paciente a hospital
–Evitar sueros dextrosados y salinos para reponer K+
–Monitoreo electrocardiográfico
–Terapia de sostén
–Fisioterapia
–Profilaxis en PHP (dieta, acetazolamida, clorotizada, imipramina, propanolol, evitar des-
encadenantes)

-Tratamiento especí-
fico al caso
-Terapia de sostén
- Fisioterapia

-Tratamiento específico
al caso
-Terapia de sostén
- Fisioterapia

–Tx específico (hematina,
inmunoglobulina, etc.)
-Terapia de sostén
-Fisioterapia

-Uroporfobilinógeno (al menos 3) 
-VCN (incluso onda F), EMG 
-Biopsia de nervio sural, estudio con-
vencional y tinción para
mielina
-Punción lumbar en la 2a semana
-VIH
-Perfil inmune
-Marcadores tumorales. etc.

UNION NEUROMUSCULAR
-Crisis miasténica
-Síndrome de Lambert Eaton
-Toxinas de garrapata, escorpiones, serpientes
-Fárrnacos: pancuronio, anestésicos, piridostigma,
organofosforados, insulina, aminoglicósidos, pro-
pranolol, epinefrina
-Pérdidas de K+ digestivas o renales

MOTONEURONA INFERIOR:
RAIZ/NERVIO PERIFERICO

(NEUROPATÍA)
-Síndrome Guillain-Barré
-Porfiria
-Poliomielitis
-Síndrome paraneoplásico
-VIH

CLASIFICAR SEGUN GRUPOS DE PATOLOGIAS
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EL JUEZ DEBE TENER EN LA MANO EL LIBRO DE LA LEY Y EL

ENTENDIMIENTO EN EL CORAZÓN.

FRANCISCO BACON




