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Con el primer número de este año iniciamos una nueva sección en la Re­
vista, la cual, bajo el epígrafe que encabeza estas lineas de presentación, no 
persigue otro objetivo que el abrir una puerta más a la libre colaboración de 
nuestros colegas. Con ella, se pretende recoger la experiencia vividkt en particu­
lares casos clínicos, bajo el común denominador de la actividad deportiva 
—estén o no condicionados etiológicamente por ésta—, y que pueda servir de 
cálido diálogo entre profesionales a la cabecera de su enfermo. 

Si evidentemente la Medicina Deportiva tiene un papel relevante en la in­
vestigación en biología del esfuerzo, en el control clínico del hombre sano depor­
tivo, en la terapéutica y rehabilitación de las lesiones deportivas, también debe 
tenerlo en el campo, no menos apasionante, de una patología coexistente con 
el hecho deportivo, —sin relación directa con él en muchas ocasiones—, y en­
marcada en el espinoso capítulo de indicaciones y contraindicaciones de la 
práctica deportiva. 

Vamos a procurar sí, que los casos clínicos expuestos tengan siempre una 
aplicación práctica en el ámbito del deporte, pues no hemos de olvidar que 
algunos de nuestros lectores no pertenecen a la clase médica, y que el interés 
que las páginas de nuestra Revista puedan despertar debe extenderse por un 
igual a todos los que nos siguen. 

La supervivencia de esta nueva sección está desde ahora en manos de los 
muchos colegas que afortunadamente, nos consta, sienten la revista como algo 
suyo. 

Consideraciones sobre un caso de 
mioplejía periódica hipocaliémica 

y deporte 
D K . R . SELLART - I G N É S . 

J.-F. G. P . , de quince años de edad, estu­
diante, se hal la en cama inmóvil , con disnea 
y dificultad a la art iculación de la pa labra . Se 
niega a tomar al imentos y bebidas por resul­
tarle imposible la deglución. En esta situación 
lleva dieciocho horas . 

Pulso Heno, arr í tmico y bradicárdico . Ten­
sión arterial máxima, 110, y mín ima 0. 

A la auscultación cardíaca percibimos los rui­
dos muy apagados, frecuencia de 44 la t idos po r 
minuto, arr i tmia in te rmi ten te y b igeminismo. 

La auscultación de campos pu lmonares es 
normal. 

A la exploración de su sistema muscular apre­
ciamos parálisis flácida de las cuatro extremi­
dades, de los músculos del tronco y cuello, re­
flejos abolidos, la respiración se efectúa exclu­
sivamente a expensas del diafragma, parál is is 
de los músculos de la deglución y abolición del 
reflejo tusígeno. 

No existe incontinencia de heces y or ina . 
Conserva intacta la actividad de los múscu­

los de los ojos y cara y parc ia lmente de los 
músculos de la fonación (d i sa r t r i a ) . 

«Ap. Med. Dep.», vol. VIII, n." 29, 1971. 
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Creemos que si no existe incontinencia de 
orina y heces no será por ser respetados los es­
fínteres respectivos por el trastorno metabólico, 
sino por la atonía de vejiga e intestino al estar 
paralizadas sus fibras musculares respectivas. 

Sensibilidad conservada. 
La parálisis se presentó durmiendo, a las tres 

de la madrugada despertó incapacitado para 
moverse, por primera vez en su vida, con el 
antecedente importantísimo de haber realizado 
intenso entrenamiento deportivo la víspera por 
la -íarde preparándose para una próxima com­
petición. 

Verificado un electrocardiograma (n." 1) 
apreciamos una frecuencia de 50 complejos por 
minuto. QT de setenta centésimas de segundo, 
por ejemplo, podemos comprobarlo en V2. 
Este alargamiento del QT es sólo aparente, ya 
que tiene lugar a expensas de la onda U ancha 
y alta, presente en todas las derivaciones. 

La onda T se aprecia reducida, pequeña en 
todas las derivaciones formando una jiba do­
ble con la onda ü , aunque en algunas la dis­
tinción no es tan manifiesta por componer am­
bas una sola onda, por ejemplo, en D2, aVF, 
V2 y V4. 

Depresión del punto J y segmento ST, ligera 
en algunas derivaciones y más manifiesta en 
precordiales izquierdas. 
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Observamos además (n." 2) bloqueo auriculo-
ventricular variable e intermitente, con algún 
PR de hasta veintiocho centésimas de segundo, 
bigeminismo y extrasístoles polimorfos, suce-
diéndose alternativamente ritmos regulares e 
irregulares. 

Con este trazo electrocardiográfico se eviden­
cia hipokaliemia sin lugar a dudas, sentando 
el diagnóstico de mioplejía hipocaliémica co­
nocida por síndrome de CAVARE y también 
por parálisis familiar periódica. 

Iniciamos el tratamiento con la administra­

ción de potasio oral, en forma de ascorbato, 
Boi-K a razón de un comprimido cada tres 
horas disuelto en medio vaso de agua, la inges­
tión ha sido lentísima durando cuarenta y cin­
co minutos cada dosis, ello da idea de la grave 
disfagia que presenta el enfermo. 

A las diez horas de la iniciación del trata­
miento, súbitamente se ha recuperado la fun­
ción muscular levantándose de la cama y reanu­
dando su vida normal. 

La dosis total ha sido de 40 mEq. de potasio. 
La tensión arterial diastólica se ha normali-
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zado, su cifra es de 50, recordemos que estaba 
a cero. 

El ritmo cardíaco se ha regularizado definiti­
vamente. A la auscultación de los ruidos car­
díacos, son perfectamente audibles, notándose 
tercer ruido en punta además, y desdoblamien­
to fisiológico del segundo ruido en foco pulmo­
nar. A rayos X la silueta cardíaca es normal. 

A los pocos días de la recuperación clínica 
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se ha efectuado otro trazado (n.° 3) , y lo vemos 
muy diferente de los anteriores, se ha norma­
lizado el electrocardiograma. Las ondas U son 
pequeñas y sólo se distinguen con detalle en 
precordiales. El QT es de cuarenta y cuatro 
centésimas de segundo. La frecuencia permane­
ce inmodificada. Han desaparecido completa­
mente las morfologías que denunciaron la hipo-
caliemia. Y efectuado un dosaje de potasio en 
sangre nos da 4,49 mEq., confirmando la nor-
mocaliemia. 

Unos meses más tarde se hace otro electro­
cardiograma, como control y a los dieciocho 
días se da la circunstancia de recidivar el ata­
que de parálisis, con antecedentes de haber rea­
lizado deporte intensamente la víspera. 

Despierta a las tres de la madrugada para­
lizado. Le vemos a las cuatro de la tarde. A la 

exploración observamos tetraplejía flácida, pa­
rálisis flácida de los músculos del tronco, del 
cuello (la cabeza cae a los lados), la respira­
ción es de tipo diafragmático (músculos inter­
costales paralizados), deglute con muchísima 
dificultad, habla bien (en esta ocasión no exis­
te disartria), mueve bien los ojos y todos los 
miísculos de la cara. 

Los reflejos del tronco y extremidades están 
abolidos, conserva los corneales y los pupilares 
a la luz y acomodación. 

A la auscultación del corazón apreciamos to­
nos apagados, arritmia intermitente y bigemi-
nismo. 

Se extraen 10 ce . de sangre para verificar 
potasemia. Y de inmediato practicamos electro­
cardiograma durante una hora y quince minu­
tos, con la finalidad en esta ocasión de obtener 
el momento de transición de los dos ritmos que 
se suceden alternativamente. En D3 y V4 pudi­
mos obtener el tránsito de un período rítmico 
a otro arrítmico. En VI a la inversa, el tránsi­
to de uno arrítmico a otro rítmico. 

En los trazos arrítmicos se observa bigemi-
nismo, bloqueo aurículoventrieular de primer 
grado intermitente y variable y extrasístoles po­
limorfos. 

Onda U que se aprecia bien en D2 y V2 y la 
misma onda confundida con la onda T en V3 
adquiriendo apariencia de QT alargado, lo mis­
mo en V4. 

Damos comienzo al tratamiento con la admi­
nistración de tin comprimido de potasio en 
forma de ascorbato, cada dos horas, en total 
dieciséis comprimidos, que corresponden a 
160 mEq. de potasio, en treinta y dos horas, 
en que suspendemos su administración por 
haber recuperado totalmente la motilidad el 
enfermo. 

A las dieciséis horas de iniciarse el trata­
miento empieza a mover la cabeza, flexiona 
con lentitud ambas manos, mueve lateralmente 
los pies y los dedos, excepto los gordos; la res­
piración ya no es sólo diafragmática, aprecia­
mos aceptables movimientos en las paredes del 
tórax. Orina mucha cantidad después de no 
hacerlo durante más de treinta horas. Los rui­
dos cardíacos son más perceptibles y los lati­
dos permanecen rítmicos, aparece soplo proto-
mesosistólico suave en apex y foco aórtico, que 
no irradía. Tensión arterial, 130/30. Latidos, 
52 por minuto. 

A las veintiséis horas la deglución ha mejo­
rado, siente corrientes que interpreta como 
eléctricas en los grandes músculos y acciona 
algo ambos gemelos. 

A las treinta horas queda dormido y dos 
horas más tarde despierta pudiendo mover to-
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dos los músculos sin excepción, yendo por su 
propio pie al teléfono de la enfermería para 
comunicarnos su restablecimiento. Tanto éste, 
como la crisis, se han presentado en ambas 
ocasiones durmiendo. 

Potasemia. — De la primera muestra de san­
gre no se pudo realizar el dosaje porque veinte 
horas después de su toma aún no había tenido 
lugar la retracción del coágulo. Como todavía 
seguía la parálisis, se obtiene por segunda vez 
una muestra y a las tres horas se ha separado 
buena cantidad de suero por normal retracción 
del coágulo, conteniendo aquél 2'5 mEq. de po­
tasio. 

Recuperado el enfermo de su parálisis, vol­
vemos a investigar potasio transcurridas nueve 
horas, obteniendo cifras de 5'6 mEq. 

A continuación practicamos un electrocardio­
grama, cuyo trazo se ha normalizado. 

INVESTIGACIONES SOBRE 
EL METABOLISMO 

Las primeras tuvieron lugar en el año 1930 
apercibiendo que durante las crisis disminuía 
la tasa de potasio perico. 

Posteriormente se vio que durante las crisis 
disminuía el potasio en orina, deduciéndose 
que este potasio era retenido por el organismo 
y desplazado del medio extracelular al intrace-
lular, comparando la concentración de potasio 
de la sangre arterial y venosa se demostró que 
era captada por los músculos. 

Los ataques pueden jjrovocarse administran­
do sustancias que disminuyan el potasio sérico: 
glucosa, DOGA, ACTH, adrenalina y glucosa 
más insulina. 

En la enfermedad renal, diarreas y coma dia­
bético, puede presentarse un descenso de jjota-
sio con paresias, pero este descenso debe ser 
severo. La hipocaliemia sola no explica la pa­
rálisis debiendo existir otra causa metabólíca 
fundamental. 

Una dieta rica en hidratos de carbono desen­
cadena una crisis. Y en éstas Me. ARDLE ha 
hallado una elevación de la tasa de lactato y 
piruvato en sangre procedente de los músculos, 
que manifiestan una perturbación del metabo­
lismo de los hidratos de carbono. 

ROWLEY, WANKO, SHY y ENGEL confir­
man la alteración del metabolismo hidrocarbo-
nado, sugiriendo que el blocaje metabólico se 
encuentra en la síntesis del glucógeno. Las sín­
tesis glúcidas precisan potasio, la administra­
ción de glucosa más insulina provoca una glico-
génesis con disminución del potasio sérico. 

Se habla también de una perturbación me­
tabólíca de la tiamina al presentar una tasa 
baja de la misma, no obstante administrársela 
a estos enfermos suficientemente. 

En esta mioplejía periódica existen alteracio­
nes endocrinas. 

Aunque raramente, complica a la tireotoxico-
sis encontrándose antecedentes familiares en el 
dos por ciento de los casos de tireotoxicosis. 

En 1953 CERNY y KATZENSTEIN-SUR-
TRO, apreciaron disminución de los 17- cetos-
teroides entre las crisis. 

CONN, FAJANS, STREETEN y JOHNSON 
enfocan el problema hacia las suprarrenales, 
observando retención de sodio precediendo al 
ataque e incremento de excreción urinaria de 
aldosterona. Atribuyendo los episodios a hiper-
aldosteronismo espontáneo e intermitente. Apo­
ya esta hipótesis la mejoría del paciente al ad­
ministrarle antagonistas de la aldosterona (es-
pirolactonas). No obstante, otros autores no la 
confirman. 

Tal vez la mioplejía periódica familiar puede 
ser un síndrome, no una enfermedad, debido a 
perturbaciones metabólicas diferentes (I. GAMS-
TORP). 

ELECTROMIOGRAFIA 

Los electromiogramas son normales en las in-
tercrisis. 

En las crisis el número de los potenciales de 
unidades motrices disminuyen durante los es­
fuerzos de contracción maximal, lo que demues­
tra la pérdida funcional de unidades motrices 
enteras. Una disminución de amplitud y de du­
ración de los potenciales de unidad motriz ,es 
también notada sugiriendo la pérdida de fibras 
musculares aisladas en el seno de diversas uni­
dades motrices (I. GAMSTORP). 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 
DEL MÚSCULO 

Teniendo en cuenta la desaparición comple­
ta de los síntomas musculares las intercrisis, el 
número de observaciones aportadas con anoma­
lías histológicas es elevado. 

Aparecen hileras de núcleos centrales, fibras 
hipertróficas y a tróficas mezcladas sin orden, y 
de vacuolas, indicando enfermedad primitiva 
del músculo. 

Las vacuolas aumentan durante los ataques, 
parece ser que se originan en el retículo sarco-
plasmático, provistas de una membrana y con­
teniendo granulaciones que no son PAS positi­
vas (I. GAMSTORP). 
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COMENTARIO SOBRE 
EL TRATAMIENTO 

1. En la primera crisis sólo fueron necesa­
rios 40 niEq. de potasio, requiriéndose en la 
seg^unda 160 mEq. para recuperar al enfermo, 
esta última cifra aunque difiera de su prece­
dente en mucho, no es desproporcionada, por 
cuanto se recomienda actualmente potasio oral 
hasta 130 mEq. administrados en una sola to­
ma, y si a los sesenta minutos no se ha recu­
perado el enfermo, se repetirá la dosis. 

2. La recuperación en la primera crisis tuvo 
lugar a las veintiocho horas de su presentación 
y a las diez de tratamiento. En la segunda, a 
las cuarenta y cinco y treinta y dos respectiva­
mente, no siendo exagerada esta duración por 
cuando generalmente oscila entre doce y seten­
ta y dos horas. 

3. Carece de lógica y creemos es temerario 
esperar la recuperación espontánea de estos en­
fermos, máxime cuando su terapéutica con po­
tasio es aconsejada por autores expertos en 
estos raros trastornos metabólicos, y alguno de 
ellos, HOLZAPPLE, señala el 35 por 100 de 
mortalidad en una misma familia estudiada por 
él, y TALBOTT, del 10 por 100 en enfermos 
sin parentesco. 

COMENTARIO SOBRE EL DEPORTE 

Es curioso que mientras este paciente practi­
ca deporte diariamente y con moderación, nun­
ca se le presentan crisis. Pero cuando está va­
rios días sin practicarlo en las condiciones di­
chas haciéndolo eventualmente, o aunque prac­
tique lo realiza intensamente, se le presentan 
los ataques de mioplejía. 

Aunque solamente hemos descrito dos episo­
dios de parálisis, tuvo otros dos estando ausen­
te, y ambos tuvieron como antecedente la prác­
tica intensa de deporte, en uno ocurrió efectuan­
do carreras con otros compañeros la tarde an­
terior, y en el otro practicando natación en el 
mar y compitiendo con otros para ver quién 
llegaría primero a una roca adentrada en el 
mar. El tratamiento lo hizo por su cuenta con 
potasio oral, en las dos ocasiones, Boi-K. 

Con todo lo expuesto concluiremos que el 
deporte moderado no le es nocivo, al contrario 
opinamos que le favorece como profiláctico. Y 
al contrario, le está formalmente prohibido el 
entrenamiento como preparación para prácticas 
deportivas competitivas y no es necesario de­
cirlo, toda clase de competiciones. 




