CASO CLINICO

PARALISIS PERIODICA TIROTOXICA. PRESENTACION DE UN CASO

Efrain Pérez Pinzon, MD*, FACP; Karen J. Courville, MD'
*Servicio de Medicina Interna, Hospital Santo Tomas; 'Médica Interna, Hospital Santo Tornas

RESUMEN

Presentamos el caso de un paciente de origen asiatico de
26 afos que acudid en varias ocasiones con un cuadro
clinico de inicio slbito de debilidad flacida de miembros
inferiores y superiores y arreflexia generalizada, sumado a
niveles de potasio sérico disminuidos. Al examen fisico se
encontraron signos de hipertiroidismo, por lo que se le
ordenaron estudios para confirmar y se le administro
tratamiento. La hipocalemia cedio facilmente al administrar
potasio y con ella, el cuadro clinico. Estos hallazgos de
hipertiroidismo, paralisis flacida e hipocalemia produjeron
la sospecha de un cuadro de paralisis periddica tirotdxica,
poco frecuente y facilmente pasado por alto, debido a su
baja incidencia, y facilmente diagnosticable con sus
caracteristicas clinicas.

Palabras claves: paralisis flacida, paralisis tirotdxica,
hipertiroidismo, hipocalemia.

ABSTRACT

Thyrotoxic periodic paralysis: A case review

This is a case of a 26 year old patient of Asiatic origin,
complaining of a sudden onset of flaccid weakness of upper
and lower extremities and a general loss of reflexes, plus
diminished potassium blood levels. During the physical
examination signs of hyperthyroidism were found, tests were
made to confirm this and treatment was given. Hypokalemia
disappeared with the initial treatment, as well as the other
symptoms. These findings of hypothyroidism, flaccid
paralysis and hypokalemia made us believe on a possible
thyrotoxic periodic paralysis, unfrequent and easily
overlooked due to its low incidence and easily diagnosed
on its clinical characteristics.

Key Words: flaccid paralysis, thyrotoxic paralysis, hyper-
thyroidism, hypokalemia.

INTRODUCCION

a paralisis periddica tirotoxica (PPT) es una
manifestacion clinica poco frecuente de la
tirotoxicosis. Los pacientes afectados suelen
presentar episodios de paralisis y debilidad
muscular asociados a niveles de potasio serico bajos.’
Ocurre predominantemente en hombres? y es mas comin
en pacientes de ascendencia asiatica.’ Las caracteristicas
clinicas son tan especificas que el diagndstico se puede
basar en la presentacion clinica; sin embargo, es faciimente
pasado por alto porque este desorden no es tan coman.
Presentamos el caso de un paciente afectado de paralisis
periodica hipocalémica asociada a hipertiroidismo.

CASO CLINICO

Se trata de un paciente masculino de 26 anos, de origen
chino, dueno de una abarroteria, que ingreso en noviembre
de 2000 a la Sala de Neurocirugia del Hospital Santo Tomas
por presentar un cuadro clinico de inicio subito de debilidad
de las cuatro extremidades e incapacidad para deambular.
Anteriormente el paciente refiere haber presentado cuatro
episodios similares desde junio del mismo ano. EIl
diagnostico de admision fue malformacion venosa cervical.
Dentro de sus datos personales, el paciente afirmaba ser

alérgico a los mariscos, no sufria de ninguna enfermedad
ni tomaba medicamentos. Negaba historia de enferme-
dades familiares, trauma craneoencefalico o cervical.

Al examen fisico presentaba cuadriparesia flacida y
arreflexia generalizada, con control de esfinteres y
sensibilidad conservada. Entre los laboratorios de ingreso
presento un potasio sérico de 2.1 mEqg/L. Se le realizo una
resonancia magnetica cervical, la cual no mostrd signos
de lesiones arteriovenosas, herniacion discal, lesién
expansiva u otro tipo de patologia congénita o adquirida.
Al paciente se le dio salida a los ocho dias de hospitali-
zacion.

Posteriormente, el 12 de enero de 2001 el paciente ingreso

via cuarto de urgencias con una historia de dos dias de
evolucion, nuevamente con debilidad progresiva en
miembros superiores e inferiores, incapacidad para
deambular y realizar labores cotidianas. Sus diagndsticos
de ingreso fueron pardlisis flacida de origen por determinar,
descartar paralisis periodica e hipocalemia en estudio. Al
examen fisico presentaba flacidez de las cuatro extremi-
dades, arreflexia generalizada, sin rigidez nucal o déficit
sensorial. Se le realizo un electrocardiograma que revelo
un bloqueo completo de rama derecha, una onda T invertida
y un segmento QT prolongado.
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A suingreso a la sala de medicina interna a las 23:00 horas
tenia unos niveles de potasio sérico de 1.7 mEg/L. Se le
administraron 30 mEq de cloruro de potasio (KCI) en 250
ml de solucién salina normal (SSN) en 3 horas vy
posteriormente 60 mEq de KCl en 1000 ml de SSN para
pasar a 100 mi por hora. Los niveles de potasio sérico a
las 06:00 horas del 13 de enero fueron de 4.6 mEg/L. Alas
10:00 horas del mismo dia el paciente referia sentirse mejor
y movilizaba las cuatro extremidades.

Al paciente se le realizé un examen fisico mas detallado
en sala y se le observa un crecimiento difuso de tiroides,
temblor fino de las manos y taquicardia en reposo, por lo
que se decidié hacerle estudios de funcion tiroidea e iniciar
tapazol a 10 mg cada 8 horas via oral cada dia hasta obtener
los resultados de los examenes. Las pruebas tiroideas
demostraron niveles de T3 de 260 ng/dl, un T4 de 20.6 ug/
dl y un TSH de 0.001 uUl/ml. Debido al hallazgo de
hipertiroidismo vy, ya que su paralisis y la hipocalemia se
resolvieron después de la suplementacion de potasio, se
le diagnostica una paralisis hipocalémica tirotoxica, que es
muy comun en asiaticos, y se le inicia propanolol 10 mg
cada 8 horas via oral. Se le realizaron laboratorios de
sangre, orina y de electrélitos para descartar patologias
renales o suprarrenales.

El paciente pidio salida voluntaria el 23 de enero del 2001
por ser ano nuevo chino y egreso con un nivel de 4.3 mEqg/|
de potasio serico. Reingresé al dia siguiente con historia
de vomitos y debilidad de los miembros inferiores. Sus
niveles de potasio serico fueron 3.1 mEqg/l, por lo que se le
administré gluconato de potasio, 15 mL tres veces al dia
via oral. Se le realizo un centelleo de tiroides, el cual se
interpretdé como un bocio difuso hiperfuncionante. El
paciente no presentd mas episodios de paralisis en sala,
por lo que se le dio salida con referencia a la consulta
externa para su seguimiento.

DISCUSION

Existen reportes de esta enfermedad desde tan temprano
como 1727, pero no fue sino hasta 1902 cuando se describe
por primera vez, en Alemania, una asociacién entre el
hipertiroidismo y la parélisis periédica.” Existen diversos
tipos de sindromes parecidos a la PPT, ya sea de caracter
familiar (como la paralisis periodica familiar), o asociados
al potasio: el hiperaldosteronismo, insuficiencia suprarrenal
e ingesta cronica de diuréticos tiazidicos o laxantes, que
formarian parte del diagnostico diferencial.’

Epidemiologia

La PPT ocurre predominantemente en poblacion de
ascendencia asiatica. En pacientes hipertiroideos
japoneses, la incidencia reportada va desde un 1.8 % a un
8.8 %; y en los pacientes hipertiroideos chinos, de 1.8 %.
En pacientes hipertiroideos de origen no asiaticos la
incidencia es de 0.1-0.2 %.** Se observa una tasa de

predominio de hombres a mujeres de 11:1.2, en contraste
con el hipertiroidismo solo en el que existe predominio por
las mujeres. Se observa que en su mayoria ocurre entre la
tercera y quinta décadas de la vida.*%¢

Etiologia

Los pacientes presentan ataques sélo cuando estan
hipertiroideos. La causa especifica que produce el
hipertiroidismo no es un factor critico en la expresion de
los ataques de paralisis.® La causa mas comun que se ha
observado es la enfermedad de Graves; sin embargo, se
ha observado en presencia de Graves-Basedow, tumores
de hipdfisis secretores de hormona tiroestimulante (TSH),
adenoma solitario tdxico de tiroides, tiroiditis subagudas vy
en pacientes hipertiroideos sometidos a tiroidectomia vy
tratados con dosis elevadas de T3.'®

No se ha encontrado un marcador genético que identifique
ala PPT en la poblacion estudiada. En un estudio realizado
en Singapur se observd la presencia de antigenos HLAA2,
Bw22 y Aw18,B17 en pacientes con este desorden. Enun
estudio realizado en Japén se encontraron mas comun-
mente los antigenos HLA A2, Cw vy DRw8; en un estudio
realizado en Hong Kong, el HLA Bw46.?

Presentacion clinica

La PPT se caracteriza por crisis recurrentes de debilidad y
paralisis flacida generalizada.! El inicio de la paralisis
usualmente coincide con el hipertiroidismo y, en algunos
casos, la paralisis periodica es |la Unica manifestacion del
mismo, ya que en la mayoria de los casos, las caracte-
risticas clinicas del hipertiroidismo son muy sutiles, pueden
na existir, o incluso presentar Unicamente niveles bajos de
la hormona tiroestimulante.®’ La debilidad ocurre
predominantemente en las extiremidades inferiores, siendo
los musculos proximales los mas afectados. Algunos
pacientes presentan sintomas prodrémicos, descritos como
dolor, rigidez o calambre. La paralisis ocurre con el paciente
enreposo y frecuentemente de noche. Los ataques varian
en intensidad, pueden ser asimétricos y la duracion va
desde 3 horas hasta 36 a 48 horas.?%¢

La musculatura bulbar o respiratoria generalmente se
respeta, al igual que los esfinteres, o se afecta tardiamente.’
En la mayaria de los pacientes, los reflejos profundos estan
disminuidos o ausentes y la recuperacion de la funcion
muscular usualmente se da en sentido inverso al inicio de
la parélisis. Ni la funcién mental ni la sensitiva estan
afectadas.® Las anormalidades bioquimicas principales
durante un ataque son los altos niveles de hormaona tiroidea
y la hipocalemia. Es importante mencionar que la
hipocalemia no es resultado de una deplecién de los
depdsitos corporales, sine el resultado de un intercambio
intracelular®® Se ha observado también hipofosfatemia
durante los ataques, que contribuye a la debilidad muscular;
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hipomagnesemia, elevacion de la creatinina fosfokinasa y
fosfatasa alcalina sérica.'?

Los sintomas cardiacos incluyen disturbios en el ritmo
cardiaco. Los hallazgos electrocardiograficos observados
son depresion del segmento ST con aplanamiento de la
onda T, taquicardia sinusal, ondas U y prolongacion del
QT, gue son cambios tipicos en hipocalemia. Ademas,
trastornos del ritmo y frecuencia, como taquicardia sinusal,
fibrilacion y aleteo auricular, extrasistoles auriculares y
ventriculares, taquicardia paroxistica supraventricular y
fibrilacion ventricular; ademas de defectos de la conduccion,
como blogueos auriculoventriculares de primer y segundo
grado, bloqueo de rama derecha y arresto sinusal.?*8

Se han estudiado factores precipitantes de la ocurrencia
de la paralisis, que incluyen la ingestion de una alta carga
de carbohidratos, actividad fisica extenuante seguida de
un periodo de reposo. Otros factores reportados incluyen
la ingesta de alcohol, trauma, exposicion al frio, infeccion,
periodos menstruales, estrés emocional; medicamentos
como diuréticos, adrenalina, fisostigmina, pilocarpina,
acetato de deoxicorticosterona, corticotropina e insulina.
Se ha observado que los ataques predominan después del
fin de semana, donde la ingesta de altas cantidades de
carbohidratos y alcohol es mas comun,® o como pudo
haberle sucedido a este paciente, después de una
celebracion.

Fisiopatologia

El mecanismo exacto que produce la PPT no se conoce;
sin embargo, se sabe que para que ocurra un ataque es
necesario el hipertiroidismo y la hipocalemia.

Se conoce que la hormona tiroidea tiene efectos en la
homeostasis del potasio. El hipertiroidismo altera la
permeabilidad de la membrana celular al sodio y al potasio,
aumentando la funcion de la ATPasa Na“-K* en el musculo
esquelético, higado y rifién, dando como resultado un
aumento del transporte intracelular de potasio.® También
se sabe que la hormona tiroidea afecta la ATPasa Ca*,
disminuyendo la entrada de Ca?" al reticulo sarcoplasmico.>”
La ATPasa Na*-K' también es activada por la insulina. Se
ha observado que los pacientes con PPT tienen hiperin-
sulinemia y esto, sumado a una carga de glucosa producida
por ingesta de carbohidratos, activa la ATPasa Na*-K' y
contribuye a la hipocalemia.?3?

El hipertiroidismo también aumenta la respuesta de los
tejidos a la estimulacién B-adrenérgica, que a su vez
aumenta la actividad de la ATPasa Na*-K*. Se ha observado
que el B-blogueo con propanolol previene la paralisis, y esto
sugiere que el desarrollo de la misma esta parcialmente
influido por este estado hiperadrenérgico caracteristico de
la tirotoxicosis.*>® Estudios en animales indican que en
algunos tejidos la actividad de la ATPasa Na*-K* es
estimulada por andrégenos e inhibida por los estrégenos o

progesteronas. Esto podria explicar la mayor incidencia
en el sexo masculino.? Otro punto importante a mencionar
del metabolismo del potasio es la variacion diurna, con un
flujo de potasio hacia adentro del masculo esquelético de
noche y un flujo inducido por el ejercicio diurno del potasio
del compartimento intracelular hacia los fluidos extrace-
lulares. Esto podria explicar la tendencia de los ataques a
ocurrir de noche y de los beneficios de ejercicio leve para
atenuar los ataques.® Todos estos factores que aumentan
la actividad de la ATPasa Na'-K' producen que el potasio
entre a la célula y los niveles séricos disminuyan, lo que
aunado a la accion de la ATPasa Ca®*, producen la paralisis
a nivel de la musculatura esquelética. Eventualmente los
estimulos cesaran y el potasio regresara al espacio
extracelular.

Tratamiento

La terapia definitiva para la paralisis periodica tirotoxica es
el manejo del hipertiroidismo, ya sea mediante terapia
médica, quirtrgica o por yodo radiactivo. Una vez que el
paciente vuelve a su estado eutiroideo todas las funciones
regresan a la normalidad y las paralisis cesan. Una vez ha
comenzado el ataque, la administracion de potasio es la
terapia estandar. El potasio utilizado no es para corregir la
hipocalemia: se da principalmente para prevenir las
arritmias cardiacas que potencialmente pueden llevar a la
muerte, ya que los niveles de potasio sérico eventualmente
se normalizan cuando se mueve del espacio intracelular al
extracelular.?3>

La administraciéon se puede realizar via oral, 27 mEq de
cloruro de potasio cada 2 horas por 6 horas, y luego cada 4
horas hasta la recuperacion completa.?* También se puede
administrar 130 mEq de cloruro de potasio via oral ¢ 20
mEg intravenosos en 100 cc de solucion salina normal. Es
muy importante no administrar mas de 90 mEq de cloruro
de potasio en 24 horas a menos que exista una pérdida
real de potasio concomitante, como diarrea, vomitos o uso
de diuréticos, porque puede ocurrir hipercalemia de
rebote 238

El uso de B-bloqueadores, como el propanolol sirve para
disminuir la frecuencia y atenuar la severidad de los ataques
en la mayoria de los pacientes. También se usa para
prevenir la recurrencia de los atagues una vez que los
pacientes comienzan su terapia antitiroidea hasta que se
normalicen sus niveles hormonales.?? La espironolactona
puede ser efectiva en prevenir los atagues en algunos
pacientes, pero no es uniformemente efectiva y no tiene
mas ventajas que la administracion de potasio solo.® Es
muy importante que el paciente sea advertido de los factores
precipitantes mencionados anteriormente para prevenir los
ataques.
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