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Caso clinico

Paralisis hipocalémica en el embarazo: reporte de dos casos

José Antonio Hernandez Pacheco,* Ariel Estrada Altamirano,** Guadalupe Maria Pérez Borbon,*** Cutberto
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RESUMEN

La pardlisis hipocalémica es una enfermedad que se caracteriza por debilidad muscular aguda y concentraciones bajas de potasio sérico
(menos de 3.5 meg/L). Se comunican dos casos; el primero de una paciente de 23 afios de edad y 15.5 semanas de embarazo con cua-
driplejia asociada con potasio sérico de 1.4 meg/L y diagnéstico de acidosis tubular distal. La paciente requirio ventilacién mecanica por
pardlisis respiratoria. El cuadro remitié cuando se repuso el potasio intravenoso y el embarazo termind en aborto espontaneo. El segundo
caso es el de una paciente de 15 afios de edad con 26.5 semanas de embarazo, con paralisis generalizada debido a insuficiencia de
potasio sérico (2.7 meg/L); requirié ventilacion mecanica por paralisis respiratoria. El diagndstico final fue de sindrome de Barterr. El cuadro
remitié con la administracion de potasio pero posteriormente se complico con preeclampsia severa, por eso se interrumpié el embarazo
a las 29.1 semanas. En ambos casos se descart6 sindrome de Guillain-Barré.

Palabras clave: paralisis hipocalémica, sindrome de Barterr, acidosis tubular, sindrome de Guillain-Barré, sindrome de Gitelman.

ABSTRACT

The hypokalemic paralysis is a disease characterized by the development of acute muscular weakness, associated to low levels of blood
potassium (<3.5meq/L). Here we present two cases: in the first one, a 23 years old woman, with 15.5 weeks of gestation has a cuadriplegia
associated to blood potassium level of 1.4meq/L, diagnosed with distal tubular acidosis; she required mechanical ventilation for respiratory
paralysis. The medical profile remits with potassium intravenous replacement and the pregnancy ends with a spontaneous abortion. The
second case is a 15 years old woman with 26.5 weeks of pregnancy, who suffers a generalized paralysis with blood potassium of 2. 7meq/L,
requiring also mechanical ventilation for respiratory paralysis; the final diagnosis was Barterr syndrome, and the medical profile remited
after potassium supplement. Her pregnancy got complicated with a severe preeclampsia, enough reason for interrumpting the pregnancy
at 29.1 weeks of gestation. In both cases Guilliain-Barre syndrome was ruled out.

Key words: hypokalemic paralysis, Barterr syndrome, tubular acidosis, Guillain-Barre syndrome, Gitelman syndrome.

RESUME

La paralysie hipocalémica est une maladie qui est caractérisée par le développement de faiblesse musculaire mince, associée avec a de
basses valeurs du potassium sérique (<3.5 meg/L). Se présentent deux cas, le premier il s'agit d’'une femme de 23 ans et 15.5 semaines
d’embarras(grossesse) avec cuadriplejia associée a un potassium sérique de 1.4 meg/L, en se terminant le diagnostic d’acidose tubulaire
distal, requiert d’une aération mécanique par une paralysie respiratoire, le carré (tableau) faiblit avec le renouvellement (reposition) de
potassium intraveineux et I'embarras (la grossesse) est résolu par un avortement spontané; le deuxiéme cas est une femme de 15 ans
avec I'embarras (la grossesse) de 26.5 semaines que présente une paralysie généralisée avec un potassium sérique de 2.7 meg/L en
requérant aussi d’'une aération mécanique par une paralysie respiratoire. Le diagnostic final a été syndrome de Barterr; le carré (tableau)
faiblit avec I'administration de potassium et par la suite se complique avec preeclampsia sévére, par ce que I'embarras (la grossesse) a
été interrompu aux 29.1 semaines. Dans les deux cas on a écarté syndrome de Guillan-Barré.

Mots clef: paralysie hipocalémica, syndrome de Barterr, acidosis tubulaire, syndrome de Guillan-Barré, syndrome de Gitelman.

RESUMO

O paralysis do hipocalémica sdo uma doenca que seja caracterizada pelo desenvolvimento da fraqueza muscular aguda, associada com
os valores de um ponto baixo do potassium do sérico (<3.5 meg/L). Dois casos parecem, séo primeiramente uma mulher de 23 anos e
15.5 semanas da gravidez com o cuadriplejia associado com o potassium do sérico 1.4 de meq/L, conclindo o diagnéstico do acidosis
tubular distal, requerem da ventilacdo mecéanica pelo paralysis respiratory, o retrato emite com a recolocagéo intravenous do potassium
e a gravidez é resolvida pelo abortion espontaneo; o segundo caso € uma mulher de 15 anos com a gravidez de 26.5 semanas, essa
presentes/paralysis generalizado com potassium do sérico de 2.7 meg/L, também reque das exposi¢des da ventilagdo mecanica pelo
paralysis respiratory. O diagndstico final era syndrome de Barterr; o retrato emite com administracdo do potassium do complica e com
preeclampsia a severa mais atrasado, razdo porque a gravidez as 29.1 semanas foi interrompida. Em ambos os casos o syndrome de
Guillan-Barré rejeitou.

Palavras chave: paralysis do hipocalémica, syndrome de Barterr, acidosis tubular, syndrome de Guillan-Barré, syndrome de Gitelman.
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a parélisis hipocalémica es un padecimiento poco

frecuente que se caracteriza por debilidad muscular

aguda, progresiva y de grado variable, asociado
con bajas concentraciones de potasio sérico (<3.5 meg/L).!
En los casos de hipocalemia familiar periodica se ha de-
mostrado que la menstruacion, el embarazo y la anestesia
pueden desencadenar crisis de paralisis hipocalémica.?®
Lo comun es que la debilidad muscular se recupere cuando
se restablecen las concentraciones normales de potasio. El
diagnostico diferencial incluye al sindrome de Guillain-
Barré, acidosis tubular, sindrome de Barterr, sindrome de
Gitelman, entre otros. En la bibliografia internacional la
experiencia en el embarazo se limita a reportes de casos.
En México no existen publicaciones que reporten el estudio
del proceso diagnostico y del tratamiento. El objetivo de
este trabajo es comunicar dos casos de paralisis hipocalé-
mica asociados con embarazo y atendidos en el Instituto
Nacional de Perinatologia Isidro Espinosa de los Reyes
(INPER), y comentar el procedimiento de diagnostico,
coémo terminaron los embarazos y que tipo de tratamiento
se aplicé.

CASO 1

Paciente femenina de 23 afios de edad, que cursa su pri-
mer embarazo y fue enviada al servicio de Urgencias del
Instituto Nacional de Perinatologia a las 15.5 semanas
de gestacidn con un padecimiento de dos meses de evo-
lucién caracterizado por: ndusea, vomito de contenido
gastrobiliar e hiporexia, acompafiado de desnutricion y
ataque al estado general, fiebre intermitente en las dos
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Gltimas semanas de hasta 38 grados, con ictericia y he-
patomegalia dolorosa que evolucioné en el transcurso de
un mes y de forma gradual con bradilalia, cuadriparesia
y reflejos de miembros inferiores disminuidos. Dos dias
antes de su ingreso al Instituto fue valorada en el Instituto
Nacional de Neurologia, en donde se descart6 el sindrome
de Guillain-Barré. Debido al embarazo y a la elevacion
de transaminasas, se refirio al Instituto; los examenes de
laboratorio de referencia muestran hipocalemia e hipo-
natremia. En la exploracién fisica se encontraron signos
vitales normales, consciente, hiporreactiva, bien hidratada,
abdomen con fondo uterino de 15 cm, frecuencia cardiaca
fetal de 144 por minuto, sin actividad uterina palpable,
abdomen blando con peristalsis disminuida en frecuencia
e intensidad, sin hepatomegalia palpable, dolor leve a la
palpacion del epigastrio e hipocondrio derecho, extremi-
dades con sensibilidad conservada, reflejos disminuidos y
debilidad muscular severa 1/5. Se le realiz6 un ultrasonido
obstétrico que reportd un embarazo de 14.4 semanas, con
placenta y liquido amniético normales. La exploracién
ultrasonografica del higado lo reportd de forma y tamafio
normales, sin cambios en el parénquima. Las vias biliares
se encontraron normales. La vesicula media 11.7 x 3.95
cm, con lodo biliar e imagen en S invertida que sugirid
ascaris. El péancreas se encontrd disminuido pero con
ecogenicidad y tamafio normales. El bazo y el rifién del
lado izquierdo eran normales, con litiasis maltiple en la
pelvis del rifion del lado derecho.

Los examenes de laboratorio reportaron: hemoglobina
de 10.3 g/dL, 225,000 plaquetas por cél/mm?, leucocitos
de 7.500 cél/mm?, tiempo de protrombina 11.9 seg, tiem-
po parcial de tromboplastina 14.8 seg, glucosa 97 mg/
dL, urea 20 mg/dL, creatinina 0.9 mg/dL, sodio sérico de
145 meg/L, potasio de 1.4 meg/L, cloro de 129.8 meq/L,
calcio de 6.8 meg/L, magnesio de 1.5 meg/L, transaminasa
glutdmico oxalacética (TGO) de 1162 Ul, transaminasa
glutamico pirdvica (TGP) 457 Ul, deshidrogenasa lactica
(DHL) de 455 Ul, fosfatasa alcalina (FA) 88 Ul, bilirru-
bina indirecta (BI) 0.6 mg/dL, bilirrubina directa (BD)
0.8 mg/dL, bilirrubina total (BT) 1.46 mg/dL. El examen
general de orina resulté con un pH de 6.5, sin bacteriuria,
sin leucocituria y con abundantes cristales de oxalato de
calcio. La gasometria arterial mostré un pH de 7.25, PO,
de 89 mmHg, HCO, de 20 meq/L, PCO, 30 mmHg, EB-8,
saturacion de 95%, con un patrén de acidosis metabélica
hiperclorémica.
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Se inicid la reposicién de potasio por via intravenosa
con 80 meq de cloruro de potasio. Se solicitd un perfil de
hepatitis viral, examenes coprolégico y coproparasitosco-
pico. Se inicid tratamiento con mebendazol a la dosis de
100 mg cada 12 horas durante tres dias. Al dia siguiente
de su ingreso sufrio insuficiencia respiratoria, aumento del
trabajo respiratorio y, posteriormente, apnea, bradicardia
y parélisis generalizada, por lo que se le hizo una intuba-
cion oro-traqueal e inici6 la ventilacién mecanica. Se le
hicieron hemocultivos debido a un pico febril de 38°C. El
electrocardiograma mostro ritmo sinusal con frecuencia de
100 latidos por minuto, con depresién del segmento STy
onda T aplanada y otros datos de calocitopenia. Las tran-
saminasas persistieron elevadas con TGO 1028 Ul, TGP
471 UI, DHL 7504 UI, FA 72 UL, BT 0.77 mg/dL, BD 0.39
mg/dL, BI 0.38 mg/dL, con una depuracion de creatinina
de 62.7 mL/min. Los electrdlitos urinarios demostraron
pérdidas renales de sodio y potasio con los siguientes
valores: Na 163.6 meqg/L, K 17.4 meg/L, ClI 139.2 meqg/L
y calcio urinario de 400 mg en 24 horas. (los cambios en
el potasio sérico y las pérdidas renales se muestran en la
figura 1). Con esos resultados se establecio el diagnostico
de acidosis tubular distal.

Electrélitos urinarios

Na meg/dia 163 84 143 84
Cl meg/dia 139 65.8 92.4 65.8
K meg/dia 17.4 50 25 50
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Figura 1. Cambios en las concentraciones de potasio sérico en el
paciente del caso 1; desde su ingreso con valores bajos de pota-
sio, las pérdidas renales de potasio son importantes; del primer al
segundo dia de hospitalizacion tuvo paro respiratorio que requirid
ventilacién mecanica y se asocié con los valores méas bajos de
potasio sérico.

La ventilacién mecénica se retir6 a las 24 horas; sin
embargo, por no mantener una ventilacién espontanea
adecuada volvio a reinstalarse la respiracion oro-traqueal,
permanecio en ventilacion mecénica controlada y continua

con reposicion de potasio por via parenteral y enteral. El
servicio de Infectologia descarté una infeccidn sistémica
por citomegalovirus, virus de Epstein-Barr y hepatitis
viral, por eso se le hicieron mediciones serolégicas, que
resultaron negativas. La serologia para anticuerpos anti-
nucleares, complemento, coprologicos y hemocultivos se
reportaron normales y negativos. El perfil tiroideo, las
concentraciones de cortisol y aldosterona se reportaron en
limites normales.

A las 72 horas de su ingreso tuvo sangrado transvagi-
nal moderado, con membranas en reloj de arena y rotura
de membranas. Posteriormente se le practicé un legrado
uterino instrumentado.

Después del término del embarazo se observé mejoria
de la fuerza en las extremidades superiores 3/5 e inferio-
res 2/5, con concentraciones de potasio de 4.9 meq/L. Las
transaminasas continuaron elevadas: TGO 1044 Ul, TGP
502 UL, DHL 8909 UL, BT 0.45 mg/dL. Llamo la atencion
la excrecién de potasio urinario de 50 meg/L. Se tomo
una muestra de liquido cefalorraquideo que report6 con-
centraciones normales de glucosa, proteinas. El resto de
los parametros eran normales.

Al cuarto dia de ingreso al hospital siguid con la repo-
sicion de potasio debido a la hipocalemia de 2.9 meq/L.
La concentracion de enzimas hepaticas era inferior a lo
normal. Se le retiré la asistencia ventilatoria y se observé
una mejoria importante de la fuerza muscular: extremida-
des superiores 5/5 e inferiores 3/5.

En otro tamizaje para hepatitis se reportd negativo, por
eso se sospechd paralisis hipocalémica mas hepatitis reac-
tiva quiza consecutiva a intoxicacion. A los ocho dias de su
ingreso tuvo disminucion de enzimas hepéticas, de la ex-
crecion de potasio urinario a 25.3 meg/L y potasio sérico
de 3.4 meg/L.

Al décimo tercer dia de internamiento la evolucion fue
satisfactoria, se alimentaba por via oral y pudo deambular
sin problemas. Las concentraciones de potasio estaban en
3.7 meg/L y las transaminasas estaban normales. Se dio de
alta del servicio de Terapia Intensiva y salié del hospital
dos dias después, con indicacién de suplementos de calcio
y sales de potasio por via oral.

CASO 2

Paciente femenina de 15 afios de edad, primigesta, con
embarazo de 26.5 semanas de gestacidn, sin antecedentes
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personales patoldgicos, con menarca a los 12 afios, ciclos
menstruales regulares de 30 x 7 dias, con inicio de vida
sexual activa a los 14 afios. Fue enviada al Instituto desde
un hospital privado de segundo nivel debido a que 30 dias
antes sufrio parestesias en los dedos de ambos pies que
posteriormente evolucionaron a debilidad muscular ascen-
dente hasta limitar la bipedestacion. Siete dias después se
agregd una paralisis facial de Bell; dos semanas antes de
ingresar al servicio de Urgencias se valord en el Instituto
Nacional de Neurologia y se le diagnostico probable sin-
drome de Guillain-Barré en espera de resultados del liquido
cefalorraquideo para confirmar el diagndstico; mientras
tanto se le administr6 gammaglobulina humana.

En la exploracion fisica a su ingreso mostré: presion
arterial de 120/80 mmHg, con frecuencia cardiaca de
100 latidos por minuto y respiratoria de 24 por minuto,
debilidad muscular para el cierre ocular izquierdo, pér-
dida de la fuerza muscular en las cuatro extremidades de
manera uniforme 2/5, con sensibilidad conservada. La
exploracién obstétrica mostré que el fondo uterino era
de 26 centimetros, con frecuencia cardiaca fetal de 148
por minuto, con movimientos fetales, el tacto vaginal con
cuello uterino posterior cerrado y sin pérdidas sanguineas
transvaginales. Los examenes de laboratorio mostraron:
glucosa sérica de 71 mg/dL, urea de 24 mg/dL, creatinina
de 0.6 mg/dL, &cido Urico de 6.5 mg/dL, K sérico de 3.1
meq/L, Na 132 meg/L, CI 105.9 meqg/L, TGO 78 Ul, TGP
116 Ul, DHL 117 Ul, hemoglobina 12.9 g/L, hematocrito
39%, plaquetas 289,000 cél/mmé, leucocitos de 9000 cél/
mm?. El examen general de orina con pH de 6, densidad
de 1.014, resto normal. Se mantuvo en hospitalizacion y
se le solicitd serologia para citomegalovirus, toxoplasma,
rubéolay hepatitis viral. Se mantuvo la administracion de
gammaglobulina humana a dosis de 0.4 g/kg/dia.

Alos cinco dias de su hospitalizacion tuvo hipertension
arterial de 140/90 mmHg, sin proteinuria, por lo que se
diagnosticé hipertension gestacional a las 27.3 semanas.
Se inicié tratamiento con 250 mg de metildopa cada ocho
horas y para favorecer la madurez pulmonar fetal beta-
metasona. El examen del liquido cefalorraquideo mostro
proteinas y glucosa normales, sin datos que apoyaran la
posibilidad de sindrome de Guillain-Barré. A las 29.1 se-
manas se agregd proteinuria y se detectd tensién arterial
de 160/110 mmHg, por lo que se diagnosticé preeclampsia
severay se interrumpio el embarazo via abdominal y nacié
un nifio que pesé 1,360 gramos, y midi6 41 cm. EIl Apgar

8/9, capurro de 33 semanas. El procedimiento se realizé
con la administracion de anestesia regional a través de un
catéter epidural; después del alumbramiento placentario
tuvo aumento del trabajo respiratorio e hipoxemia, por
lo que se realizo la intubacion oro-traqueal y ventilacion
mecénica. Los examenes de laboratorio reportaron: potasio
sérico de 2.7 meg/L, sodio de 146 meg/L y cloro de 116
meq/L. La gasometria arterial previa a la intubacién fue
de pH de 7.55, PO, de 243, PCO, 23.8 mmHg, HCO, de 20
meg/L, con exceso de base de -5 meq/L correspondiente
a alcalosis metabolica.

Se inicid la correccion de la falta de potasio por via
parenteral con 80 meq de cloruro de potasio y se tras-
lad6 a la Unidad de Terapia Intensiva, con ventilacion
mecanica. Los electrélitos urinarios mostraron pérdidas
renales de Na de 102 meg/L, K de 149 meqg/L y CI de
138.4 meg/L, por lo que se diagnosticé hipocalemia por
pérdidas renales. Cuarenta y ocho horas después, el Na
urinario era de 172.7 meg/L, K de 55.9 meg/L, cloro de
164 meq/L, con calcio urinario normal; con estos datos se
sospecho probable sindrome de Barterr. Los electroélitos
séricos a las doce horas muestran un Na 137.6 meg/L, K
de 4.2 meg/L y cloro de 103 meg/L. Los cambios en el
potasio sérico y las pérdidas renales de potasio y sodio se
observan en la figura 2.

Electrélitos urinarios

Na meqg/dia 252.9 167 101 85.1 102 176 172 155 38

Cl meg/dia 228.1 217.7 167.8 110 138.4 161.8 164 151 49.6

Kmeg/dia 117.3 111.4 1745 230 149 55.9 215 20.5 51.2
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Figura 2. Cambios en la concentracion de potasio sérico del caso
2; el maximo descenso del valor de potasio entre el tercero y
cuarto dia de hospitalizacién se asoci6 con paralisis respiratoria
que requirié ventilacion mecanica. En el cuadro de los electrolitos
urinarios se aprecian las pérdidas renales de potasio, mucho ma-
yores a las observadas en el caso 1.
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La fuerza muscular mejord y fue posible retirar el apo-
yo ventilatorio. Se reporto la serologia para toxoplasma,
Epstein-Barr y virus de la hepatitis A, B y C negativas;
el perfil tiroideo, los valores de cortisol y aldosterona
fueron normales.

Las proteinas en orina de 24 horas fueron 2.4 g y la
depuracién de creatinina 82.6 mL/min. Se confirmé el
diagnostico de preeclampsia severa. Durante el puerperio
se le administraron sales de potasio por via oral y a los 15
dias de su ingreso fue dada de alta del servicio de Terapia
Intensiva. En el trascurso del puerperio fue posible retirar
el tratamiento antihipertensivo.

DISCUSION

La hipocalemia implica que la concentracién sérica de
potasio es menor de 3.5 meg/L y puede deberse a uno o
mas de los siguientes factores: disminucion en el aporte
de potasio en los alimentos, desplazamiento del potasio
sérico al interior de las células o por aumento en las pér-
didas netas por via renal o digestiva, entre otras causas.
La disminucion en el aporte de potasio es una causa rara
de hipocalemia severa, debido a que la nefrona distal
tiene la capacidad de reducir su excrecion urinaria hasta
valores de 15 mmol de K por dia por reabsorcion tubular
distal. La hipocalemia debida a un ingreso masivo a las
células también es rara; sin embargo, la alcalosis meta-
bolica o respiratoria es de especial importancia por su
frecuencia, principalmente cuando ocurre por un aumen-
to primario del bicarbonato plasmatico, caracteristico en
la alcalosis metabdlica; otra causa es la generada por la
liberacién de catecolaminas inducida por estrés, la admi-
nistracion de beta, adrenérgicos; estos Gltimos induce la
captacion celular de potasio, asi como la secrecién de
insulina por las células beta pancreéaticas; ambos meca-
nismos aumentan la captacion celular de potasio
disminuyéndolo en suero. Entre las pérdidas corporales
de potasio, el hiperaldosteronismo incrementa la excre-
cién renal de potasio; este ultimo fue descartado en los
dos casos presentados porque a concentraciones plasma-
ticas fueron normales.!

El potasio perdido por las heces fecales es de alrededor
de 5 a 10 mmol/dia en un volumen de 100 a 200 mL; por
tanto, pueden existir pérdidas de potasio en diarrea secre-
tora, adenomas vellosos y cuando existe abuso de laxantes.
Las pérdidas de potasio por via gastrica son poco signifi-

cativas en caso de vomito o drenaje naso-gastrico debido
a que la concentracion de potasio en el liquido géastrico
que es apenas de 5 a 10 mmol/L, por lo que se requeririan
entonces 30 a 80 litros de vomito gastrico para alcanzar un
déficit de 300 a 400 mmol de potasio corporal.

Estas posibilidades fueron descartadas en las dos pa-
cientes de estos casos, aunque en el primero, por el &scaris,
la paciente presentd vomito intenso, lo cual pudo contri-
buir al descenso de potasio sérico y explica su colestasis.
En ningln caso se administraron betamiméticos y no se
documentaron pérdidas intestinales por diarrea.

La gran mayoria de casos de hipocalemia severa se
deben a pérdidas renales de potasio; el hiperaldosteronis-
mo primario o secundario puede producir hipocalemia y
los estados que cursan con renina plasmatica alta pueden
generar pérdidas en la nefrona distal de potasio.

El sindrome de Lidle es una rara enfermedad auto-
somica dominante que se caracteriza por hipertension,
alcalosis metabdlica e hipocalemia por pérdidas renales
y se debe a una mutacién en el canal tubular renal de
Na+. Esta posibilidad se descarta en el primer caso por
no haber presentado hipertension ni alcalosis metabdlica,
y en el segundo caso porque la presencia de hipertension,
proteinuria y su remision en el puerperio confirmaron la
asociacion con preeclampsia.t?

La acidosis tubular renal (ATR) es un sindrome en el
que existe un defecto en la absorcidn tubular de bicarbo-
nato, existe incapacidad para mantener un gradiente de
hidrogeniones normales entre el plasma y la luz tubular
renal, 0 ambos trastornos. Este sindrome se caracteriza
por una baja concentracién de bicarbonato sanguineo,
hipercloremia y un pH urinario bajo o normal; existen
dos variantes de este sindrome: en la ATR proximal (tipo
2) no se reabsorbe bicarbonato (HCO,) en el tibulo renal
proximal y se preserva la capacidad renal de excretar
hidrogeniones (H*), predomina en el sexo masculino y se
caracteriza por acidosis metabolica hiperclorémica con
bicarbonaturia, el pH urinario es acido y de grado variable
de acuerdo con el valor sanguineo.'*

En la acidosis tubular distal (tipo 1) el tibulo es incapaz
de mantener un gradiente de hidrogeniones y se asocia con
nefrocalcinosis, el pH urinario es entre 6.5y 7.5, y existe
hipercalciuria. También existe acidosis metabolica hiper-
clorémica pero con pH urinario mayor a 6; se asocia con
enfermedades como lupus eritematoso sistémico, hepatitis
viral o sindrome de Sjogren. En el caso 1 se concluyo el

ISSN-0300-9041 Volumen 77, nim. 12, diciembre 2009

593



Hernandez Pacheco JAy col.

diagndstico de acidosis tubular distal, existié acidosis me-
tabdlica hiperclorémica desde el ingreso, se documentaron
pérdidas renales altas de calcio y se descart6 hiperaldos-
teronismo o la asociacién con hepatitis viral.1#

Existen casos similares reportados, Firmin acidosis
tubular renal® reporta un caso de ATR distal en una mujer
con treinta semanas de embarazo y parélisis generalizada;
se realizd correccion de potasio y calcio y se resolvié el
embarazo a término.

Cajide* también reporta un caso en el embarazo; sin
embargo, no muestra en su articulo el resultado perinatal.
El mal resultado perinatal del caso 1 puede deberse a la
co-infeccidn por ascaris y al probable sindrome en el feto,
debido a que es un trastorno autosémico dominante.

El sindrome de Barterr tipo I y II se manifiesta en la
vida neonatal y se caracteriza por alcalosis metabolica,
hipocalemia severa, hipercalciuria y nefrocalcinosis. En el
tipo Il ademas existe hiperreninemia, hiperaldosteronismo
e hiponatremia y se deben a polimorfismos en el receptor
NKCCe, que es un transportador de cloro en el asa de Hen-
le. En la tipo | existe un cotransporte de potasio y sodio;
en la tipo II existe polimorfismo del transportador ROMK
que excreta potasio hacia la luz tubular en el asa de Hen-
le.®” En el sindrome de Barterr clasico o tipo III se afecta
el canal de cloro CLC-Kb y se caracteriza por paralisis
hipocalémicas transitorias, hipotension arterial, polidipsia,
deshidratacién y alcalosis metabélica con hipocalemia.”
El sindrome de Barterr tipo IV se asocia con sordera neu-
rosensorial, hipomagnesemia e hipercalciuria.

En el sindrome de Gitelman existe hipomagnasemia,
hipocalciuria, polidipsia y fatiga extrema y se deben a
polimorfismos en el canal de cloruro de sodio sensible a
tiazidas en el tlbulo contorneado distal de la nefrona.”®
El diagnéstico de sindrome de Barterr se estableci6 en el
caso 2 por la presencia de alcalosis metabolica; se docu-
mentaron las pérdidas masivas de potasio en orina y no
asi la perdida de calcio o bicarbonato urinario. Ademas, la
ausencia de acidosis metabdlica hiperclorémica descartd
la posibilidad de acidosis tubular, los valores normales de
aldosterona descartan la posibilidad de sindrome de Lidle
y de Gitelman; se descarta en las dos pacientes por que
no existid alcalosis metabdlica asociada con hipomagne-
semia o hipocalciuria y la mayoria de estos sindromes se
manifiestan desde la infancia.

Existen publicaciones de pacientes embarazadas con
antecedentes de hipocalemia periddica con diagndéstico

genético previo al embarazo. Viscomi® describe una mujer
embarazada con antecedente de paréalisis hipocalémica
familiar diagnosticada a los doce afios de edad, quien
ya se encontraba en tratamiento; a los 18 afios, cuando
se presentd con embarazo de 12 semanas al hospital,
se le administraron 120 meq de potasio en 24 horas, no
desarroll6é parélisis muscular durante este estado y se
resolvid a las cuarenta semanas de gestacion con un buen
resultado materno y perinatal. Un caso similar reporto
Ducarme® en Francia de una mujer de 33 afios de edad
con el diagnostico de sindrome de Gitelman detectado
en una cirugia de ovario previa al embarazo y que ya se
encontraba en tratamiento con sales de potasio y citrato de
magnesio, por lo que no presento paralisis. En este caso
el embarazo se resolvio a las 36 semanas con adecuado
resultado perinatal.

Firmin reporta un caso de una mujer de 28 afios y
embarazo de treinta semanas que acude por paréalisis
hipocalémica con potasio de 1.4 meq/L, que requiere la
administracion de potasio; el diagnoéstico final fue una
acidosis tubular renal proximal. La administracién de
potasio generd remisidn del cuadro y el embarazo se
resolvié a término sin complicaciones. Cajide reporta
otro caso de una paciente de 31 afios con sintomas de
parélisis e hipocalemia. El cuadro se resuelve con la ad-
ministracidn de potasio intravenoso y la administracién
de bicarbonato y citratos, concluyéndose el diagndstico
de acidosis tubular distal. Estos casos sugieren que un
diagnostico y tratamiento oportuno disminuyen el riesgo
de resultados perinatales adversos y de una progresion
severa a la paralisis respiratoria, como se observé en
nuestros dos casos, en los cuales se retraso el diagndstico
al descartar un sindrome de Guillain-Barré asociado. Un
caso unico fue publicado por Appel:1° paralisis en una
mujer de 24 afios inducida por la ingestion de cafeina;
este autor sugiere que el embarazo puede predisponer a
pérdidas aumentadas de potasio.

Los dos casos de este articulo, ademaés del diagnéstico
de paralisis hipocalémica, son relevantes porque coexis-
tieron con enfermedades que modifican el pronostico fetal;
en el primer caso, por una coinfeccidn y colestasis por as-
cariasis hepatica, y en el segundo, una preeclampsia severa
que precipité la interrupcion del embarazo. En ambos casos
el diagndstico fue tardio pues las paciente desarrollaron
paralisis respiratoria, por lo que en el figura 3 se propone
el algoritmo diagnostico a seguir. El cuadro 1 muestra la
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Paralisis hipocalémica en el embarazo

Paralisis, debilidad muscular,
reflejos osteotendinosos
disminuidos

A4

| Descartar sindrome de Guilliain-Barré |

Acidosis metabdlica,
hiperclorémica

—

1

pH urinario >6
Hipercalciuria
Bicarbonato urinario
normal

Acidosis tubular distal
pH urinario <5.3
Bicarbonato en orina

alto

Acidosis tubular renal
proximal

A4

Pardlisis hipocalémica
Potasio sérico
< 3.5 meg/L.

2

—

Alcalosis metabdlica
hipoclorémica

1

Hipertension, alcalosis
metabdlica, supresion de
renina y aldosterona
sindrome de Lidle

Otras causas secundarias con
hipocalemia:

Sindrome de Cushing
Aldosteronismo primario
Exceso de catecolaminas
Pardlisis por tirotoxicosis

Aumento de la excrecion renal
de potasio, sodio, cloroy en
menor frecuencia calcio,
hiperreninemia

Sindrome de Barterr

Ademas de lo anterior si existe
hipomagnesemia, hipocalciuria

Sindrome de Gitelman

Figura 3. Algoritmo diagndstico en pacientes con paralisis hipocalémica

Cuadro 1. Se muestran casos reportados en la literatura de paralisis hipocalémica en el embarazo, sus resultados perinatales, el diag-

néstico y su tratamiento

Autor Edad materna Diagnoéstico  Potasio sérico meg/L Tratamiento Semanas de resolucién y
Publicacion Semanas embarazo peso, producto
Viscomi.Ch. 18 afios Hipocalemia 3.4 Potasio No se menciona
Anest Analg (1999) 34 semanas familiar intravenoso
Ducarme.C 33 afios Sindrome 35 Potasio y 38 semanas
J Obstet Biol 36 semanas de Gitelman magnesio 3,580¢g
Rep (2007) via oral
Firmin C.I. 28 afios Acidosis 14 Potasio, 38 semanas
Gyn Obstet 30 semanas tubular renal magnesio 2,706 g
Inv (2007) proximal calcio IV
Cajide P 31 afios Acidosis 1.9 Potasio
32 semanas tubular tipo 1 intravenoso
Appel CC. 24 afios Ingestion de 2.0 Potasio Complicado por preeclampsia
Obstet Gyn (2001) 33 semanas cafeina intravenoso 37 semanas
2,652 ¢
Caso 1 23 aflos Acidosis 14 Potasio Aborto a las
15.5 semanas tubular distal intravenoso 16 semanas
Caso 2 15 afios Sindrome de 2.7 Potasio 32 semanas
26.5 semanas Barterr tipo IlI intravenoso 1,260 g
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comparacion de algunos casos publicados en la literatura
mundial con los dos casos de este trabajo.

CONCLUSIONES

La paralisis muscular asociada con hipocalemia es un pade-
cimiento poco frecuente y de origen genético; el embarazo y
condiciones asociadas pueden hacer manifiesta la enfermedad.
El prondstico es bueno si se detecta a tiempo y el tratamiento
oportuno revierte las manifestaciones clinicas; un diagndstico
tardio, como en los dos casos que se presentan, pueden evo-
lucionar a pardlisis respiratoria; una mujer embarazada con
estas enfermedades requiere vigilancia periddica y un manejo
multidisciplinario para su diagnéstico y tratamiento.
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