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	⚔  CRÓNICA DEL SANTUARIO · CASO CLÍNICO
El guerrero llegó sin espada y sin historia. Veintiséis años, complexión atlética, sin antecedentes que valieran la pena en el triage. La queja era simple y perturbadora a partes iguales: no podía levantarse de la cama.
La noche anterior había celebrado. Comida abundante —carbohidratos, sal, brindis— y una sesión intensa en el gimnasio antes de dormir. Ahora, seis horas después, yacía en la camilla con la mirada lúcida y el cuerpo traicionero. Reflejos osteotendinosos: abolidos. Pares craneales: intactos. Conciencia: perfecta.
La residente de primer año pensó en Guillain-Barré. El médico de turno pensó en crisis conversiva. Nadie preguntó si su padre había tenido algo parecido. Nadie preguntó si esto había pasado antes.
El potasio llegó: 2.1 mEq/L. El grimorio de urgencias se abrió en la página correcta —pero solo si sabías buscar.



¿POR QUÉ IMPORTA EN URGENCIAS?


La parálisis periódica hipocalémica familiar (HypoPP) es una canalopatía muscular rara pero reconocible. El problema no es su rareza —es que imita perfectamente condiciones neurológicas de alta urgencia. El tiempo que se pierde buscando un ictus o un Guillain-Barré en un paciente con HypoPP es tiempo que el QT prolongado usa para evolucionar hacia una arritmia fatal.

	~1:100.000
Incidencia HypoPP
	15–35 años
Edad típica de debut
	AD
Herencia autosómica dominante
	2 tipos
CACNA1S · SCN4A



GENÉTICA: LOS DOS TIPOS QUE DEBES CONOCER


La HypoPP familiar es una canalopatía de herencia autosómica dominante con penetrancia reducida en mujeres. La vía final común es una despolarización aberrante que inactiva los canales iónicos, llevando a la inexcitabilidad de la fibra muscular. El potasio se desplaza hacia el interior celular —no se pierde— y este matiz es crítico para el tratamiento.

	Tipo
	Gen mutado
	Canal afectado
	Frecuencia
	Respuesta a acetazolamida

	Tipo 1
	CACNA1S
	Canal de calcio L-type (DHP-sensible)
	~70%
	✓ Mayor respuesta

	Tipo 2
	SCN4A
	Canal de sodio dependiente de voltaje
	~10%
	↓ Menor respuesta

	Otros
	KCNJ2, KCNJ18
	Canales rectificadores de K⁺
	~20%
	Variable



LA TRAMPA: HYPOPP FAMILIAR + TIROTOXICOSIS


Existe una superposición clínica peligrosa entre la HypoPP familiar y la parálisis periódica tirotóxica (TPP). La TPP es la forma adquirida, asociada a hipertiroidismo (más frecuentemente enfermedad de Graves), y puede coexistir con o enmascarar una HypoPP genética subyacente.

	
	El médico que diagnostica TPP y da el alta sin preguntar por antecedentes familiares está dejando el grimorio a mitad de página. La mutación sigue ahí, esperando el próximo desencadenante.



	⚠ TRAMPA CLÍNICA

	La coexistencia de HypoPP familiar (CACNA1S/SCN4A) e hipertiroidismo por Graves es rara pero documentada. En estos casos, tratar solo la tirotoxicosis no previene futuros episodios. El test genético está indicado cuando hay historia familiar de episodios similares o cuando los ataques persisten después del eutiroidismo.



PRESENTACIÓN CLÍNICA EN URGENCIAS


Desencadenantes clásicos (preguntar activamente):
1. Comida copiosa rica en carbohidratos y sodio la noche anterior
1. Ejercicio intenso seguido de reposo (no durante el ejercicio)
1. Uso de beta-agonistas (broncodilatadores, tocolíticos)
1. Estrés, infecciones, alcohol
1. Ayuno prolongado con posterior carga de glucosa
1. Administración de insulina o glucosa IV

Examen físico esperado:
1. Debilidad proximal, simétrica, predominio en miembros inferiores (puede ascender)
1. Reflejos osteotendinosos disminuidos o abolidos durante el episodio
1. Pares craneales intactos — diferencia clave con otras causas de parálisis
1. Conciencia y sensibilidad preservadas — diferencia clave con ictus
1. En casos graves: afectación de musculatura respiratoria y deglutoria

SOSPECHA DIAGNÓSTICA: EL ALGORITMO


	◆ ALGORITMO DE SOSPECHA — HypoPP EN URGENCIAS
Paciente con DEBILIDAD MUSCULAR AGUDA FLÁCIDA
    ↓
¿Inicio súbito? ¿Sin fiebre? ¿Sin alteración de conciencia? ¿Sin déficit sensitivo?
    ↓
¿Distribución PROXIMAL Y SIMÉTRICA? ¿Pares craneales íntegros?
    ↓
Potasio sérico < 3.0 mEq/L  →  ALTA SOSPECHA HypoPP
    ↓
¿Episodios previos similares? ¿Historia familiar? ¿Desencadenante identificable?
    ↓
ECG inmediato + TSH/T4 + Mg/P + Potasio urinario
    ↓
Tratar, monitorizar, referir a genética clínica



ESTUDIOS CLAVE EN URGENCIAS


	Estudio
	Hallazgo esperado
	Por qué importa

	Potasio sérico
	< 3.0 mEq/L (puede ser < 2.0)
	Confirma hipocalemia — primer paso

	ECG
	QT prolongado, onda U, aplanamiento T, arritmias
	Riesgo vital inmediato — obligatorio antes de cualquier decisión

	Magnesio y fósforo
	Pueden estar bajos (más en HypoPP que en TPP)
	Ayuda a diferenciar HypoPP familiar de TPP adquirida

	TSH + T4 libre
	Normal en HypoPP pura; alterada en TPP
	Excluye causa tirotóxica adquirida

	Potasio urinario
	< 20 mEq/L en orina spot
	Confirma redistribución intracelular (no pérdida renal)

	Gasometría arterial
	Sin acidosis metabólica severa
	Diferencia de hipocalemia por pérdidas GI o renales

	CPK
	Normal o levemente elevada
	Descarta rabdomiólisis primaria

	Test genético
	Mutación CACNA1S / SCN4A
	Diagnóstico definitivo — no urgente, indicado al alta



TRATAMIENTO EN URGENCIAS


El punto más contraintuitivo del manejo es este: la hipocalemia en HypoPP NO refleja déficit corporal total de potasio. El K⁺ está secuestrado dentro de las células musculares. Corregir agresivamente puede producir un rebote hipercalémico peligroso cuando el episodio cede espontáneamente y el potasio regresa al espacio extracelular.

	⚔ PERLA DE COMBATE — Reposición de potasio

	Cloruro de potasio IV a 10–20 mEq/hora con monitorización electrocardiográfica continua. Dosis total habitual: 40–100 mEq. Controlar potasio sérico cada 1–2 horas. En casos leves o moderados, preferir vía ORAL para reducir el riesgo de rebote. Evitar soluciones glucosadas — la insulina endógena empeora el desplazamiento intracelular de K⁺.



	⚠ RIESGO DE REBOTE HIPERCALÉMICO

	Al corregir el episodio desencadenante, el potasio retorna al extracelular. Si se ha repuesto en exceso, puede producirse hipercalemia de rebote. Monitoriza K⁺ sérico de forma seriada y no sobretratar.



En la HypoPP superpuesta a tirotoxicosis (TPP): añadir propranolol no selectivo (40–80 mg VO). Inhibe la actividad de la Na-K ATPasa mediada por hormonas tiroideas y puede abortar o acortar el episodio.

Mantenimiento (para el alta y seguimiento):
1. Acetazolamida (inhibidor de anhidrasa carbónica): primera línea en Tipo 1 (CACNA1S). Menos eficaz en Tipo 2 (SCN4A).
1. Diclorfenamida: alternativa cuando no hay respuesta a acetazolamida.
1. Dieta baja en carbohidratos y sodio, rica en potasio.
1. Evitar desencadenantes identificados. Referir a neurología y genética clínica.

HYPOPP FAMILIAR VS TPP ADQUIRIDA


	Característica
	HypoPP Familiar
	TPP Adquirida

	Historia familiar
	✓ Frecuente
	✗ Generalmente ausente

	Función tiroidea
	Normal
	Alterada (↑ T3/T4, ↓ TSH)

	Etnia predominante
	Cualquiera
	Varones asiáticos (KCNJ18)

	Gen implicado
	CACNA1S / SCN4A
	KCNJ18 (Kir2.6) — adquirido

	Recurrencia sin tirotoxicosis
	✓ Sí
	✗ No (resuelve con eutiroidismo)

	Hipofosfatemia / hipomagnesemia
	Más frecuente
	Menos frecuente

	Test genético diagnóstico
	✓ Confirma
	Puede ser negativo



	◆  LAS 5 PERLAS DEL EMERGENCIÓLOGO

	1. Joven + debilidad flácida aguda + hipocalemia = HypoPP hasta demostrar lo contrario. No es Guillain-Barré, no es ictus, no es crisis conversiva.
1. ECG inmediato. El QT largo y la fibrilación ventricular matan antes que la parálisis. No tomes decisiones sin ver el trazado.
1. La hipocalemia es redistribución, no pérdida. Corrige lento (10–20 mEq/h), monitoriza el rebote, y nunca uses soluciones glucosadas.
1. Pide TSH y T4. Descartar TPP adquirida cambia el tratamiento agudo y el seguimiento.
1. Pregunta por la familia. Si hay episodios similares en parientes de primer grado, la genética no es opcional —es el diagnóstico definitivo.


Nota de caso real: paciente ingresa en el mes de mayo 2026 a emergencias del Hospital Eugenio Espejo, entrenador físico, que desde los  18 años cunado realiza ejercicio extenuante presenta disminución de la fuerza en miembros inferiores, con 27 años acude referido desde clínica privada quien indica cuadro de Guillan Barre y requerimiento de cuidado intermedio, sin embargo tiempo de evolución no coincide, gasoemtria externa sin acidosis, y sin deteriro neurologico,  pese a que no refiere historia familiar se investigo la misma, prueba tiroideas normales, se da suposición diagnostica se trata hipocalemia con recuperación completa al momento en espera de diagnostico final por consulta externa de medicina interna.      
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