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RESUMEN

Se presenta un caso clinico de hipopotasemia con paralisis muscular. Todos los estudios en busca de causas secundarias
fueron negativos. En la anamnesis, el paciente referia el consumo de mas de 3 | de bebidas gaseosas de tipo cola al dia.
La hipopotasemia relacionada con esta ingestion es una causa poco frecuente y que se debe tener cuenta en el estudio

de todo paciente con hipopotasemia.
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INTRODUCCION

La paralisis muscular en el contexto de hipopotasemia es un
cuadro clinico grave y proporcional al grado y duraciéon de los
valores de potasio en suero. La etiologia de esta entidad es muy
amplia, desde hipopotasemia secundaria a pérdidas renales y/o
digestivas, intoxicaciones por farmacos e hiperaldosteronismo
primario, hasta cuadros neuroldgicos hereditarios, como la pa-
rélisis periddica hipocalémica familiar.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un paciente varén de 28 afos, sin ante-
cedentes de interés salvo consumo habitual de cannabis, que
ingresa en nuestro centro por pérdida de fuerza en ambas ex-
tremidades inferiores (EE. II.), de horas de evolucién y valores de
potasio en suero de 1,7 mmol/l (valores normales: 3,5-5 mmol/l).
En la exploracion fisica destaca pérdida de fuerza muscular de
2/5 en ambas EE. II. y abolicién de los reflejos aquileo y rotulia-
no. El electrocardiograma pone de manifiesto un descenso del
segmento STy un aumento de la amplitud de la onda U (fig. 1).
En la analitica destacan: urea, 16 mg/dl; creatinina sérica,
0,73 mg/dl; sodio plasmatico, 146 mmol/dl; potasio plasmatico,
1,7 mmol/l; creatincinasa, 1.030 U/l (24-195 U/l); gasometria
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Figura 1. Electrocardiograma.

Descenso del segmento ST y amplitud de onda U en derivacio-
nes precordiales V4-V5.

venosa con pH de 7,38 y bicarbonato de 23 mmol/l; sodio uri-
nario de 120 mmol/l y potasio urinario de 8 mmol/l; hemograma
normal, y toxicos en orina negativos. Se inician aportes de sue-
ro salino al 0,9% vy cloruro de potasio intravenoso, con mejorfa
clinica progresiva, y recuperacion completa a las 36 h del ingre-
so. Se realiza estudio analitico, incluyendo hormonas tiroideas
(T3, T4 y TSH) y cociente renina/aldosterona, que resulta normal.
A pesar de que el paciente no tiene antecedentes familiares de
episodios similares y las hormonas tiroideas son normales, se
solicita estudio genético, que es negativo para las mutaciones
en los genes SCN4A (sodium voltage-gated channel subunit al-
pha 4) y CACNATS (calcium voltage-gated channel subunit
alpha 15), y se descarta pardlisis peri¢dica hipocalémica familar.
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El electroneuromiograma fue normal, aunque se realizdé cuando
el cuadro clinico ya estaba resuelto.

En la anamnesis detallada con el paciente, niega la ingestion
de farmacos y alteraciones gastrointestinales; solo destaca la
ingestion diaria de mas de 3 | de bebidas azucaradas con cola
en los ultimos 15 dias, acompafada de una dieta rica en car-
bohidratos.

En conclusién, se han descartado todas las etiologias habituales
de hipopotasemia. La rapida recuperacién clinica y analitica du-
rante el ingreso nos orienta, como causa de la hipopotasemia
en nuestro paciente, hacia el consumo excesivo de este tipo de
bebidas.

DISCUSION

La hipopotasemia, en el contexto de ingestion elevada de bebi-
das carbohidratadas tipo cola, es una causa poco frecuente y
descrita en la literatura. Hasta el momento, hemos encontrado
15 casos publicados de hipopotasemia secundaria al consumo
de bebidas con cola (tabla 1)™'>. El primer caso descrito fue el
de una gestante de 30 semanas que consumia 3 | de bebidas
con cola al dia e ingresé con valores de potasio de 1,9 mmol/I'.
Mudge et al reportaron otro caso, el de un varén granjero de
44 afos, que consumia habitualmente 4 | de bebidas con cola
y, tras aumentar su ingestion a 10 |, ingreso6 en la unidad de
cuidados intensivos con depresion respiratoria, paralisis muscu-
lar generalizada y valores de potasio en suero de 1,4 mmol/I*.

Tabla 1. Casos publicados en la literatura

Edad
(afios)/ Consumo K* en suero  Equilibrio
Casos sexo (litros) Tiempo Clinica (mmol/l) acido-base K*enorina CK (Ul/l)
1 (ref. 1) 21/F 3 6 anos Vomitos 1,9 ND ND ND
Fatiga
Inapetencia
2 (ref. 2) 24/F 6-7 10 meses Debilidad 2 ND 41,9 3.601
muscular mEg/24 h
Hiporreflexia
3 (ref. 3) 21/F 8 1-2 anos Debilidad 1,8 Alcalosis 9 mmol/l 21.619
muscular metabdlica
Pérdidas
digestivas
4 (ref. 4) 44/M 4-102 Afos-dias? Debilidad 1,4 ND 17,4 mmol/l 289
muscular 2/5
Depresion
respiratoria
5 (ref. 5) 43/F 4-5 ND Debilidad 1,8 Alcalosis 22,3 mEqg/I 1.316
muscular metabdlica
6 (ref. 6) 52/M 4-9 Meses Debilidad 2,3 Acidosis 6,6 mmol/l ND
muscular 4/5 mixta
Hiporreflexia
7 (ref. 7) 52/M 4 Varios anos  Debilidad 4/5 3 ND 8,6 mEqg/l ND
8 (ref. 8) 16/M 1 2-3 anos Vomitos 2,2 Alcalosis 31 mmol/l 8.379
metabdlica
Fracaso renal
agudo
9 (ref. 9) 30/M 1,5-2,5° 3 meses Debilidad 2,3 ND ND 12.285
muscular
(Continta)
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Tabla 1. Casos publicados en la literatura (cont.)

Edad
(afios)/  Consumo K* en suero  Equilibrio
Casos sexo (litros) Tiempo Clinica (mmol/l) acido-base K*enorina CK (Ul/l)
10 (ref. 10)  41/M 2 ND Calambres 2,4 Alcalosis 231,2 mEg/l ND
musculares metabdlica
11 (ref. 11)  21/F 4 ND Debilidad 2,2 Alcalosis 11 mmol/l 11.089
muscular respiratoria
Parestesias
12 (ref. 12)  58/M 6,5-7,5 ND Debilidad 2,4 Alcalosis ND ND
muscular 3/5 metabdlica
Reflejos normales
13 (ref. 13)  31/F ND¢ 6 anos Alargamiento 2,4 ND ND ND
del QT
14 (ref. 14)  65/M 3-4 2-3 anos Debilidad 1,9 ND 26 mEg/l/ 3.800
muscular 24 h
15 (ref. 15)  25/M 3-4 Semanas Debilidad 2 ND ND 197

muscular 2/5

Hiporreflexia

CK: creatincinasa (suero); F: femenino; K*: potasio; M: masculino; ND: no definido.

°El paciente consumia desde hace afios 4 | de bebidas con cola y en los Ultimos dias aumenté su ingestion a 10 I/dia.
bAdemas de consumir 1,5-2,5 | de bebidas con cola, consumia 1,5-3 | de té oolong.

‘No especifica la cantidad; el paciente sustituyé la ingestion de agua por bebidas con cola.

Los mecanismos que se han propuesto para explicar este cuadro
clinico son:

* Hipopotasemia inducida por hiperinsulinismo reactivo. Este
tipo de bebidas contienen un alto contenido de glucosa,
que conlleva un aumento de la secreciéon de insulina y, por
tanto, un aumento del potasio intracelular’-'°.

e Hipopotasemia inducida por fructosa. Las bebidas con
cola también contienen un alto contenido de fructosa en
forma de sirope, y se han reportado casos de diarrea os-
motica'®.

¢ Hipopotasemia secundaria a cafeina. La cafeina induce una
liberacion de catecolaminas secundaria a la antagonizacién
de la adenosina. Esta activacion betaadrenérgica estimula la
introduccion del potasio al interior de la célula. Ademas, la
cafeina puede incrementar la eliminacién de potasio a nivel
renal por activacion del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona®.

Sin embargo, no solo el consumo excesivo de bebidas con cola
puede inducir este cuadro clinico. Asi, en 1999, Aizaki et al re-
portaron un caso de una paciente que tras la ingestion de 3 | de

té oolong presentd un cuadro de rigidez de las extremidades,
taquicardia ventricular y sincope, con unos valores de potasio
de 2,7 mmol/l. Tras la recuperacion clinica y analitica, los autores
realizaron un estudio controlado de los efectos de la ingestion
de 2,5 | de té oolong durante 5 dias y observaron un descen-
so de los valores de potasio desde 4,3 a 3,4 mmol/l. El té oolong
contiene 19 mg/dl de cafeina, por ello los autores proponen
gue, en este caso, el exceso de cafeina es el responsable de la
hipopotasemia secundaria®’.

En resumen, se presenta un caso de paralisis muscular hipopo-
tasémica en relacion con la ingestion excesiva de bebidas con
cola. Este tipo de bebidas azucaradas con cafeina pueden cau-
sar descenso del potasio por diferentes mecanismos. Dado que
el consumo de este tipo de bebidas ha aumentado considera-
blemente, es importante incluirlo en el diagnéstico diferencial
de un paciente con hipopotasemia.
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