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IHTRODUCCION 

La parálisis peri6dice. hipokalémica PPH ) , es una 

entidad poco frecuente que se caracteriza por episodios de 

debilidad muscular asociados con una disminución de los niveles 

de potasio sérico. Puede ser primaria o secundaria. 

La pricaria es familiar o esporá.dica y puede o no 

estar asociada con hipertiroidisr.io ). La secundaria se 

debe a enfer!!!edades o a la ingestión de i:iedicamentos capaces 

de provocar hipokalecia. Este transtorno es i.Ó.S frecuente 

en poblaciones del lejano oriente (2 1 3) cientras que en occide~ 

te los casos son esporádicos y los informes son de pocos 

pe.cientes, 

El objeto del preoente estudio es lla::iar la atención 

de la ocurrencia de PPH primaria en la ciudad de México, 

señalar que no es tan rara y analizar las ce.re.cteristice.a 

de 18 casos con este síndrome. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se analizaran los casos de PPH atendidos de enero 

de 1982 a junio de 1988 en el Hospital de Especialidades de 

Centro Médico La RAZA, en México D.F. El diagnóstico se fun

damentó con los tres datos siguientes: a) cuadro clinico de 

paresia o parálisis flácida de las extremidades, b) cifras 

de potasio sérico cenores de J,5 mEq/1 y e) desaparición de 

la paráliais al nort:.ali~arse los niveloa del potasio sérico, 

Se investigó si existían ancestros orientales, ant~cedentes 

familiares de cuadres seffiejantes, y de in~estión reciente 

de una dieta abundante en carbchidratos o de cedicacentos 

capaces de ocasionar hipokalemia, 

Se excluyeron a los pacientes que tenian antecedente!l 

de ingestión de corticoesteroides y diuréticos y no se incluye

ron a enfermos con diarrea, nefrcpatia, s:l'.ndrcrne de CuEhing 

e hiperaldcstercnisco. 

En todos se realizaron determinaciones de las concen

traciones séricaa de glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, 

cloro, calcio, fósforo, cagnesio, bilirrubinas, elbúcinas, 

globulinas, aspartatoaminotransferasa 1 alaninoacinotransferasa, 

deshidrogenasa láctica y creatinfosfoquinasa. En orina de 

24 horas se realizó depuración de creatinina, cuantificación 



de alb'(imina, sodio y potasio. Por datos clínicos de hiper

tiroidismo en siete sujetos se practicaron determinaciones 

séricas por medio de radioinmunoanálisis de triyodotironina, 

tiroxina 1 hormona estimulante de la tiroides y gamcagrama 

tiroideo. 

En seis casos se realizó electrociografia de las 

extre:iiidades inferiores con un electrott.iógrafo TE42 da TECA 

Corporation. En cuatro pacientes se realizaron biopsias del 

cuadriceps que se tiñeron con hematoxilina 7 eosina y se obser

varon con microscopio de luz. En cinco pe.cientes en los que 

existi6 la duda. de ?PH se practicó una prueba. de provocación 

de parálisis de la. siguiente 1:10.ners: previo ayuno de 12 horas 

se administró una solución de 1000 ml. de dextrosa. al 5:':, 

con 20 U de insulina regular que se infundió en 6 horas. 

Durante la prueba se mantuvo vigilancia electrocardiográfica 

continua y se efectuaron deteroinaciones de potasio sérico 

cada. 30 oinutos; la. prueba concluyó al aparecer debilidad 

muscular evidente o signos electrocardiográficos de hipokalemie 

severa QRS ancho, desaparición de la onda P, biger.iinismo 

ventricular). 

5 años. 

El set;uimiento de los pacientes rué de 2 ceses a 

El método estadistico utili;:ado fué el análisis de 

la varianza de Kruskel-Wallis y la Chi cuadrado.. Se consider6 

significativo. una P <0.05. 
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RESULTADOS 

De veintitrés pacientes con soopecha de PPH se exclu

yeron a cinco por presentar alguno de los criterios antes 

señalados. Se reuniern dieciocho pacientes ( dieciséis hocbres 

y dos mujeres ) que se clasificaron en a) parálisis periódica 

familiar PPF.F si contaban con antecedentes familiares¡ 

b} Parálisis periódica tirotóxica ( PPH1' ) cuando se cor.iprobó 

hipertiroidisco, tuviesen o no antecedentes faw.iliares, y 

e) Parálisis periódica hipoknlémica esporádica ( PPHE ) cuando 

no tenían antecedentes familiares ni datos de hipertiroidismo. 

Fueron t.res pacientes con PPHF 1 seis con PPHT y nueve 

con PPHE. Se encontraron antecedentes familiares de parálisis 

en do:l suj ettJs con hipertiro:!dismo que fueron incluidos en 

el grupo de PPHT, La edad do inicio varió de 6 a 42 años 

(n:ediana 25), 

Loe casos de PPHF se canifestaron entre los 6 y 13 

años de edad ciediana 7 lo que fué si¡;;nificativamente 

diferente de los otros grupos p<de 0.05), Loa que tenían 

PPHT iniciaron entre los 24 y 30 años ( cediana 27 ) y aquéllos 

con PPHE iniciaron entre los 11 y 42 años cediana 28 ) , 

Como en otras series se observó predocinio del sexo masculino 

ya que 16 de los 18 individuos estudiados fueron hocbres.(Tabla 
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!). 

En general se observQ una tendencia a mayor gravedad 

de los pacientes con PPHE, ya que en seis de los nueve pacien

tes hubo cuadriplejia, sin embargo la diferencia no rué estadi~ 

ticaoente significativa ( p > 0.05), En procedio, los pacientes 

con PPHE tuvieron una duración media de 40 horas y con PPHT 

de 29 horas, aunque la diferencia no rué sigificativa estadis

ticaoente. {Tabla 11). 

El potasio sér!co a su !ngreso varió de 1,2 a 3,3 

mEq/1 y no se encontró una diferencia significativa entre 

los grupos La gravédad de la parálisis no tuvo 

relación con la concentración sérica de potasio, pues los 

nueve pacientes con cuadriplejia tuvieron un potasio sérico 

de 2.2 ;t. 0,5 { media ;t. DE) cientras que los que tuviern afec

ciQn solo de los miepbros inferiores tuvieron cifras de potasio 

de 1.97 .:!:. 0,5 ( p')0.05 ). 

Las pruebas de provocación fueron positivas en los 

cinco casos en los que se practicaron, en todos se observó 

la debilidad PUscular en lo3 pri~eros 30 minutos y se relacionó 

con el def:cen!o de los niveles séricos do potasio (Fi¡;. 1). 

No se presentaron cocplicaciones ni signos electrocardiográfi-

cos de hipokalemia grave, 

realizó electromiografia 

En los seis casos en los que se 

se encontró que la estimulación 
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el~ctrica durante el cuadro de parálisis 's6lo causó despolari

::aci{in monofásica. sin propagación de la excitación y sin con

tracción muscular; este estudio además permitió descartar 

miopat!as. 

Sólo se realizaron cuatro biopsias musculares y en 

ningún caso se observaron anora;alidades histológicas con el 

1:1icroscopio de luz, pero debe aclararse que en todos los casos 

el tejido se obtuvo 48 horas después de haberse corregido 

la parálisis y cuando las cifras de potasio se encontraban 

ya en valores normales. 

En los pacientes con P?HT se diagnosticó bocio tóxico 

difuso en cuatro casos y un nódulo hiperfuncionante en los 

otros dos. El resto de los exámenes de laboratorio resultaron 

con valores nor~ales. 

El trata~iento de la parálisis rué en los nueve pacien 

tes con cue.driplejie. con la infusión endovenosa de soluciones 

salinascon 40 ~Eq/1 de potasio, ce.da 6 horas hasta la correc

ción de la parálisis Y de las cifras de potasio sérico. 

Eñ los nuevos casos menos graves se adcinistre.ron 

sales de potasio por via bucal 0.5 a 1.0 gr. c/8 horas). 

En todos se observó ¡¡¡ejoria clinice. y bioquimica. Después 

del parálisis se trataron con dieta rica en potasio, se les 
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advirtió del riesgo de parálisis con la dieta abundante en 

carbohidratos, el ejercicio intenso o con la ingestión de 

diuréticos y corticoesteroides. Además todos recibiern suple

mentos de sales de potasio por vía bucal, excepto en dos casos 

que se trataron con amiloride. El tratamiento del hipertiroi

dismo rué con I 1.31 y inetimazole. Durante su seguiciento 

clínico cinco de los pacientes 2 PPHF y PPHT ) presentaron 

cuadros de paraparesia leve que no at'.eritaron hospitalización. 



TAUJ.A 

CA1lACTEUJ!i·r1CA5 l•F. '" J•ACIENTF.S CON PAllALlSlS PElllOIJICA lllhJKALEHlCA 

EOAIJ VE SF.Xo ANTECF.IJENTF.S t'OllHA. º" llllllAC10N l'OTASlO VAllIP.:IJAO 
INIClO t"AtllLIAllF.S l'llESF.NTA llK 1.A SEltlCO VE 
(AÍlOS) ClON f'ARALISIS PAllALISIS 

(h~rru1) ( mEq/1) ( .¡ 

IJ •. Sl Pnrn11l<!J!n 211 2.1 Pl'llt" 

• H SI rnr."plcJ{n "º 1. 7 Pl'l\F 

7 H SI Cu•lflrl11lej(a 1,11 2.0 l'l'llF 

::11 H .. Pnrnpnrrsl11 2-0 2.0 l'l'llT 

2G H "" PnrnploJ!a "º 2.'} Pl'llT 

29 ' NO, l'nrnpl eJ {a "º 1.7 f'PllT 

JO H "º Cundrlpl•dfn "º J.J l'l'llT 

21. " HÓ Cu11drl¡1l nJ ÍA '·º 1.7 rPllT 
Pnro rcnplr.!! 
lorln 

20 H SI Pnrapnrenln 211 2.7 Pl'llf 00 

1,1 " "º Pnrapnrcaia 2 1.5 PJ'll& 

21 H NO Cundrl¡1lejla G 2.7 Pf'llE .. " HO CundripleJln 2 z.2 Pl'llE 

1,2 H •o l'nraplcJln JG 1.2 PPllE 

22 H "º Pnrapnr('nln 211 2.0 Pl'116 

11 H NO CundrlplcJln 2 2.0 Pl'llE 

JI H NO C11ndrl11lcJÍn '•º t.7 Pl'llE 
y l'nr"J ron11l 
rntnrln 

•• H NO C11adr l pl eJ l n 211 2.1 J'PllE 

JJ " NO C11n1Jri11lrtJln 211 2.J f'l'llE 

,. rcmcnlno, "· 1111111c11l lr1rt PPllP,. pnr~l l i.i,. pcr lrtdlca h i 11nknl émle.a. ramlllnr, 
PPllT• pnr&ll11i11 p11ri,';dlen hip .. kal.Ímlen llrotóxlcn 1 l'PllF.• 1mr& 1 laln pnrl.;dle.I\ 
hlpokalémi-:i:i 1J::lp,.rA11lcn. 



T/\OLA 11 

COMPARACIO!l DE LAS VARIFOADES DE LA PARALISIS llIPOKALEtllCA 

VARIEDAD DE PPll FAMILIAR TlflOTOXICA [SPOMDICA VALOR 

llUMERO 3 6 9 p 

SEXO (F ' 11) 1 :2 1:5 0:9 llS 

EDAD D[ HllCIO (ailos) * R.fi (f1- IJ) 26.R (2'1-30) 26.7 (IH2) < 0.05 

DURACIOU 0[ LA PARALISIS (hor,1s) • 40 (24-4R) " (2-4R) lfl.6 (2.40) "5 

PARAPARESIA: CUAORIP/\RESIA 2: l '1:2 3:6 NS 

POTASIO SERICO TlllCIAL (mEq/1) * J.9(1.7-2.1) 2.J (1.7-J.3) J.9 (1.2-2.7) NS 

*media, entre paréntesis amplitud. flS .. no significativo. 
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f'l'!".lt:,A M ,:?O"t?CAC:lor4 CCtl l~Ul.IHA 
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Ffg. l. Se demuestra que la infusión endovenosa de 
glucosa e insulina provocó h1pokalemfa seguida de~ 

la paT".1i11sfs muscular. 



HORAS 

,, 

DURACION DE LA PARALISIS 

40 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

•P.P,T.: PARALISIS PERIODICA TIROTOXICA 
P.P.F.: PARALISIS PERIODICA FAMILIAR 
P.P.E.: PARALISIS PERIOOICA ESPORAOICA 
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K 
3 

mEq/lltros 

2 

12 

POTASIO SERICO OURANTE LA PARALISIS 

p > 0.5 

P.P.F. P. P. E. 



EDAD INICIO: 

40 

35 

P<0.05 
30 

25 

AÑOS 

1
11 1 1 1 1 11 111 

1,1,111,1,11 
1

1
1

1
1

1 1 1
1

11 1 

:::::::::::: 
15 

1
1

1
1

1
1

1
1

1
1

1
1 1,11•,1,1,1, 

1
1

1 
'•' 

1
1

1
1 1,1:•,•:•1•1 

1111111,•,1, 
1

1 1 1
1

1 111 1 1 1 

10 t,1,111,•,1, 
1

1
1

1
1

1 111 1 11 1,1,•1•,•,1, 
:::::::::::: 
1

1
1

1
1

1
1

1
1

1
1

1 
5 

;~~~~;~~;~;~ 
1,1,11'1'1'1 :11,1,1,1,1, 

1 1 11 1 11 1 11 1 
1,1,1,1,1,1, 

:::::::::::: 1
1 1 1

1
1 111 1 1 1 

1
1 1 1

1
11 11 11 1 

P.P. F. P.P.E. 



14 

DISCUSIOJl 

Las parálisis periódicas primarias han recibido dife

rentes nombres: parálisis periódica faciliar, mioplejia inter-

mitente y adinamia episódica paralitica entre otros. Se han 

dividido en hipokalé:ica, hiperkalémica, normokalémica, bifási

ca tirotóxica (1), En esta serie sólo se analizan casos de 

la variedad hipekalé~ica. 

La clasificación de las parálisis periódica hipokslé

mica varia según lc3 autcres. Algunos incluyen a la FPHT 

en las for1:1.as priu:arias (1 ), cientras que otros la consideran 

como secundaria (4). Las razones para considerarla corno prima

ria son: fredo::iinio <:n la~ ::-.ior.;us areus g.:o¡;rÚficas, grupos 

étnicos y sexo, ade::9.a de que al¡;unos ca.sos tienen anteceden

tes familiares de PPH. Fuera de las areas con alta prevalencia 

de PPH, es excepcional que la tirotoxicosis cur:io con pa.rálisis 

hipokaléi:iica 1 mientras que en Asia hasta 13 por ciento de 

los varones con tipertiroidismo desarrollan la parálisis(2). 

La aparición de la parálisis no guarda relación con la severi

dad del hipertiroidii:::oo, y en cambio participan los tiismos 

factores precipitantes que en las otras forrr:.as. Ade::.é.s, los 

intentos de ind'.lcir p!irÚ.lisis hipokalétr.ica con carbohidratos 

e insulina en sujetes con tirotoxicosis sin antecedentes de 

parélisis, son infruct-uosos (2). 
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Por otro lado, al curar el hipertiroidismo 1 la paráli

sis suele no recurrir. El co11:portaciento clínico de la forme 

tirot6xica es esencialmente similar a las otras formas de 

parálisis primarias, y la parálisis suele conducir al diagn6s

tico de hipertiroidismo, como en esta serie. Por todo lo 

mencionado, nosotros incluimos a la PPHT en las formas prima

riasde PPH. 

La PPHF so hereda con carácter autosór.:ico doc:inante 

con una penetra.ncia del 100% en los hor;tres 1 y de 8% en las 

mujeres, lo cual explica su mayor prevalencia en los individuoo 

del sexo masculino. (1,2,4), Las formas no fac:iliares por 

razones aún no bien conocidas, tat:ibién 50n más frecuentes 

en hombres. En esta serio 16 do loo 18 canoa fueron del sexo 

masculino { 88.2% ), con una releci6n de hombre-cujer de 8:1. 

Yeo y col. (4) encontraron una cayor frecuencia de haplotipos 

HLA A2-BW22 y AW19-E17 en casos de PPHT, Fero no hay estudios 

en donde se relacionen los antígenos de histocompatibilidad 

con las otras variedades de parálisis hipokaléreica. 

Aunque la PPH se presenta con mñs frecuencia en pobla

ciones orientales ( 1-4) 1 el estudio actual demuestra que no 

es tan rara en nuestro medio 1 si la comparamos con los pocos 

casos informados en Estados Unidos de América, Europa y Canadá. 

!lo existe una explicaci6n clara para esta diferencia, pero 

si se hace una analogía con otros padecimientos como la arteri-
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tis de Takayaau que tiene una frecuencia más alta en Mlixico 

y Jap6n que en otros lugares ( 5}, pudiera sugerirse una rela

ción genética étnica entre algunos paises del lejano oriente 

y la población meati=a mexicana. Esta relación también ha. 

sido suserida por la mayor frecuencia de HLA B5 y 827 en México 

y Jap6n (6). 

Tal como se observó en esta serie la PPHF inicia 

con los cuadros de parálisis en las dos prlrr.eras décadas de 

la vida 1 mientras que la tirotóxica y esporádica lo hacen 

entre la tercera y cuarta décadas de la vida ( 1 1 3 1 7). El 

inicio de la enfermedad es casi siecpre abrupto; por lo general 

al despertar el paciente advierte paresia o parálisis de las 

extrecidades. La debilidad bSneral~ente afecta a los músculos 

proximales de los mie:nbros inferiores y con l:.únor frccuencin 

a los de le.a extrecida.des superiores, sin el:lbargo 1 hay casos 

graves con pareisia de los esfinteres anal y vesical, y de 

los ir,úsculos intercostales y diafra,¡;t:ia que pueden ocasione.r 

pe.ro respiratorio, como en dos casos de esta serie, 

En la exploración fisica sólo se encuentran debilidad 

cuscularen grado variable con hiperreflexia miotática. Los 

factores precipitantes más comunes son el ejercicio intenso, 

y una dieta abundante en carbohidratos 1 seguidos de un periodo 

variable de descanso. (1 ,:; 1 7). Otros desencadenantes menos 

frecuentes son la administración de hormonas tiroideas, de 
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de epinefrina y de diuréticos (7,B). Más de 50% esteroides, 

de nuestros casos tuvieren el antecedente de haber ingerido 

una dieta abundante en carbohidratos o de haber efectuado 

ejercicio intenso el dia previo a la parálisis, y en la mayoría 

de los casos ésta apareció después de un periodo de sueño. 

Por los criterios de excluoión, no hubo pacientes que hubieran 

recibido drogas capaces de provocar hipoke.lemia. Las altera-

clones electrocardiográficas que se observar., son los cacbios 

ocasionados por la hipokalecia co~o son Q-T largo, aplanamiento 

de la onda T y onda U, pero en los casos graves se puede presa~ 

ter bloqueos de raes, aucento del autccatismo ventricular, 

bloqueos auriculoventriculares y taquiarritr.iias ventriculares 

potencialcente letales (9). 

En la 

La pato¡;enia de la PPH 

cayoria de los episodios 

sólo se conoce parcialmente. 

de parálisis no existe una 

pérdida real de potasio y la hipckalecia se explica por despla-

zamiento del potasio al espacio intracelular (1,7). En condi-

cienes norcales, durante el ejercicio se desplaza al potasio 

de las células cusculares al espacio extracelular y durante 

el reposo penetra el potasio nuevacente a las células, lo 

cual tacbién ocurre por acción de la glucosa e insulina (7 1 12). 

Estos covicientos del ión están exa¡;erados en los pacientes 

con PPH (7}, lo que explica que la parálisis ocurre principal 

mente después de un periodo de reposo o después de la ingestión 

de carbohidratos. En pacientes con PPHT se ha encontrado 
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aumento del potasio en las células sanguíneas, pero este 

hallazgo no se ha demostrado en las células musculares en 

los lapsos sin parálisis (10,11). 

La periodicidad de la paré.lisis sugiere que podrían 

existir algunos cambios metabólicos cíclicos, sobre todo en 

algunas hormonas que facilitan la introducción del potasio 

a las células, Por tal cotivo, De Keyser y Col. (13) invessti

garon en pacientes con PPHE los niveles séricos de insulina, 

ACTH 1 hormona del creciciiento, epinefrir.'!. y non-repinefri na 

y encontraron que estas hormonas se elevaren durante la paráli

sis, y se norc:alizaron despuéa; sin er.itargo, estos ca.:i:bios 

también pudieran explicarse por el estado de estrés que ocurre 

en los episodios paralíticos, 

En la PPHT se ha observado que existe una respuesta 

exa¡;erada de insulina a la admini~tración do glucosa en el 

periodo previo a la parálisis, pero en otro estudio en sujetos 

con P?HF no se encontró alteración en la secreción de la hor~o

na. 

a la 

En la electrociografiu no existe respuesta 

estimulación farádica o galvánica del cúsculo 

cecánica 

( 1), Se 

ha encontrado que las fibras ~usculares eléctricamente inexci

table s responden cuando se agrega calcio (8) y existe eviden

cias de que hay disminución en la actividad de la bomba calcio 
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ATPasa durante los episodios de parálisis (16), aunque ~u 

relación con la hipokalemia no está clara. 

Al microscopio de luz las fibras musculares demuestran 

una distribución poligonal con esquinasredondeadas; ultraestru~ 

turalmente las miofibrillas contienen va cu olas, genere.leen te 

ó.nicas y de distribución central, con gránulos de calcio, el 

ret!culo endoplástico se encuentra dilatado y tacbién se ha 

encontrado proliferación de los túbulos T en las fibras cuScu-

lares tipo rr. (1,17). Sin ecbargo 1 en la c-.ayoria de los 

casos las biopsias ha.n sido tci:iedas en la :fa!le postparal!tica 

y pudieron pasar inadvertidas alteraciones transitorias, 

El diagnóstico es relativamente fácil do efectuar 

si se tiene en ir.ente el pa.decicil'.lnto y se fundar.ientan en la 

aparición repentina de una parálisis flácida que coexista 

con hipokalemia y c;.ue se recupere con la adr.linistración de 

potasio. El diagnóstico diferencial debe establecese principal 

mente con parálisis periódica hiperkalémica 1 síndrome de 

Guillian-Barré y poliomielitis. En el pri!:ier ca.so hay paráli

sis ciotónica y se de=uestra hiperkalecia, pero particularmente 

debe tenerse presente, pues en estos casos la adr.iinistrnción 

de potasio podría tener consecuencias funestas. El síndroce 

de Guillen-Barré y la poliocielitis ,. diferencia ra'cilmente 

de la PPH por lascifras de potasio, la respuesta terapéutica, 

la evolución clínica y la electromiografía. 

ESTA 
SALIR 

Mn 11F.B'E · 
.;;übJlECA 
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En 15 de los 18 casos que analizamos el diagnóstico 

inicial rué de síndrome de Guillian-Barré, En caso de duda 

se puede efectuar la inducción de la hipokalemia con uno o 

varios de los siguientes procedimientos: administración de 

soluciones glucosadas con insulina, ejercicio, diuréticos 

e ingestión de carbohidratos; lo anterior debe efectuarse 

con mucha precaución y vigilando constantecente el ri t:r.o cardi!!:_ 

co a través de un r.ionitor y electrocardiograt'.as frecuentes; 

la prueba debe concluirse si aparece debilidad ouscular o 

signos graves de hipokalecia en el electrocardiograt1a. 

En el trat&.oiento de la fase aguda es la adi:iiniatra

ción de potasio por vía eral o endovenosa du acuerdo a lll. 

severidad del cuadro. Co~o tratamiento do sostén o profilácti

co se recomiendan l!l.s siguientes ::edidas; a) administración 

de sales de potasio por via bucal, b) diuréticos ahorradores 

de potasio co::io espironolactona y tria.::iterona y e) modidao 

generales que incluyen el evitar el ejercicio extenuante, 

la alicentación abundante en carbohidratos y abstenerse de 

medicamentos que pueden o~asionar kaliuresis. Tacbién se 

ha demostrado que la aceta=ola::ida puede prevenir los episodios 

de paró.lisis (18). :Csta d!"oga es eficaz tanto en parálisis 

hipokalécica como en parálisis hiperkalecica (18 1 19)¡ su empleo 

resulta paradójico ya que el cedicacento puede ocasionar una 

discreta hipokalemia (20). El ceceniscio de co'mo previene 

la parálisis se desconoce y las diversas explicaciones no 
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han encontrado suriciente sustento {18,29). Aunque se ha 

propuesto a la acetazolamida como el trata.ciento de elección 

(18) 1 no hay estudios comparativos con los otros cedicamentos. 

El pronóstico a largo plazo es favorable si el paciente sigue 

las indicaciones médicas. 
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CONCLUSIOUES 

Aunque esta serie representa la experiencia de un 

hospital de concentración que atienda exclusivamente adultos, 

y la frecuencia podría !ler diferente en otros hospitales, 

la PPH no parece ser muy rara en nue:3tro medio, debe tenerse 

presente porque el tratatiiento temprano puede salvar la vida, 

su diagnóstico ea faéil 1 la recuperación rápida y el tratamien

to a largo plazo es sencillo y eficaz. 
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