PRESENTACION DE CASOS

Paralisis periddica tirotoxica

Thyrotoxic periodic paralysis
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Resumen

Presentamos el caso de un hombre de 39 afios quien sufrié dos episodios de pardlisis por hipo-

caliemia asociado a hipertiroidismo. Esta entidad inusual y considerada casi exclusiva de los paises

asidticos también ha sido documentada en paises occidentales; por tanto, damos a conocer este caso
para ser tenido en cuenta entre los diagndsticos diferenciales en los servicios de urgencias (Acta Med

Colomb 2011; 36: 145-148).
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Abstract

We recorded the case of a 39 year-old man who suffered two episodes of paralysis and hipokalemia
associated with hyperthyroidism. This unusual entity, almost exclusively of Asian countries, has been
documented in western countries; therefore, we present this case to be considered in the differential
diagnosis in emergency departments (Acta Med Colomb 2011; 36: 145-148).
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Descripcion del caso

Reportamos el caso de un hombre de 39 afios de raza
mestiza con antecedente de asma, consumidor de bebidas
alcoholicas mensual desde hace 15 afios, sin antecedentes
familiares de importancia; consulta de urgencia por la inca-
pacidad de mover las piernas desde las 21:45 horas al intentar
bajarse de su automdvil después de manejar por 10 horas,
sufre parestesias, posterior paraparesia y evoluciona a cua-
driparesia rapidamente. Neg6 episodios similares previos,
sintomas gripales, diarrea, vomito, fiebre o trauma. Desde
hace un mes ha notado pérdida de peso (4 kg) no justificada
por dieta ni ejercicio, ademds ocho dias de temblor distal.

Ingresa al servicio de urgencias en silla de ruedas, alerta,
con tension arterial de 140/60 mmHg, frecuencia cardiaca de

Tabla 1. Laboratorios tomados nueve horas después del primer episodio.

100, frecuencia respiratoria de 18 y temperatura de 36.5°C,
pes6 70 kg, fuerza muscular de 1/5 en miembros inferiores,
2/5 en miembros superiores, respetando los musculos de
la respiracién, sin compromiso sensitivo, ni esfinteriano,
reflejos osteotendinosos rotulianos ausentes, pares craneales
normales, tenfa un bocio grado 2, sin exoftalmos; el examen
de térax y abdomen fue normal. Se considerd inicialmente
una polineuropatia tipo Guillain Barré, los primeros labora-
torios fueron tomados nueve horas de iniciado los sintomas
(Tabla 1). E1 EKG mostré un ritmo sinusal con un moderado
aplanamiento de la onda T. El paciente es hospitalizado
en observacién con reposo y liquidos endovenosos tipo
lactato ringer sin reposicién de potasio desde su ingreso,
con recuperaciéon completa de la debilidad muscular en

Calcio i6nico 421mg/dL Hb 12.3 g/dL PT 15 seg INR 1.12
Cloro 103.4 mEq/L Htco 37.1% PTT 24 8 seg

Sodio 141.7 mEq/L Leucocitos 6300/mm® Creatinina 0.84 mg/dL
Potasio 4.08 mEq/L Neutréfilos 79% BUN 12.91mg/dL
CK 2167 U/L Linfocitos 19% ASAT 58.4U/L

Elisa VIH Negativo Monocitos 2% ALAT 82.6U/L

TSH <0.05 mU/L Plaquetas 179.000/mm? Serologia 0 diluciones
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las proximas 14 horas, se hizo diagndstico presuntivo de
episodio de pardlisis hipocalémica tirotdxica, y es remitido
para valoracién por endocrinologia.

El potasio en orina de 24 horas fue de 15.18 mEq/L
(20-80mEq/L). Endocrinologia hace diagnéstico de enfer-
medad de Graves, inicia corticosteroides, betabloqueador y
posterior tratamiento con yodo radioactivo.

Veintiun dias después (atin sin recibir yodoterapia)
presenta nuevo episodio de debilidad muscular a la 1 a.m.
mientras dormia y después de varias horas de conducir
en el dia, con evolucién a cuadriparesia, y un episodio de
emesis escasa posterior a la pardlisis, sin afeccién de los
musculos respiratorios, ingresa de nuevo al hospital con
TA de 120/50 mmHg, Fc: 100/min, Fr: 19/min y afebril.
Se toman laboratorios seis horas después de iniciados los
sintomas, con potasio 1.46 mEq/L, sodio 143 mEq/L, cloro
105 mEq/L, creatinina 0.97 mg/dL,Hb 13.8 g/dL, leucocitos
10000, neutréfilos 86%, linfocitos 10% y plaquetas 205000,
TSH <0.05 mU/L, T4 libre 41.8 pmol/L y T3 3.95 nmol/L,
pH 7.41, pO, 86.3 mmHg, pCO, 31.9 mmHg, HCO, 20.2
mEq/L, SO, 96.6%. El paciente recupera la fuerza muscu-
lar 18 horas de iniciado los sintomas, con potasio de 4.02
mEq/L, y es dado de alta con betabloqueador, durante este
segundo episodio fue tratado con solucién salina normal y no
recibi6 reposicién de potasio. Posteriormente recibié dosis
de yodo radioactivo I-131 (30mCi) y actualmente tiene 10
meses sin episodios de pardlisis, cesé el temblor y aument6
de peso; con un T4 libre de control de 2.39 pmol/L se inici6
tratamiento con levotiroxina.

Discusion

La pardlisis por hipocaliemia periddica tirotéxica o
pardlisis periddica tirotéxica (PPT), es una alteracién
neuromuscular poco frecuente caracterizada por episodios
de debilidad recurrente debido a niveles de potasio bajo,
secundario a exceso de la hormona tiroidea (1), y que en
ocasiones puede ser mortal (2).

La PPT fue descubierta por Rosenfeld en 1902 (3), es
una de las causas de pardlisis por hipocaliemia prevalente
en personas con hipertiroidismo en oriente, ocasionada
por la redistribucién del potasio del espacio extracelular al
intracelular, y es un diagnéstico diferencial de la pardlisis
por hipocaliemia periddica familiar en paises occidentales.
Es importante que recordemos causas de pardlisis por hi-
pocaliemia no periddica debido a pérdida de potasio como
resultado de pérdidas gastrointestinales, uso de diuréticos,
hiperaldosteronismo primario, abuso en el consumo de be-
bidas alcohdlicas, abuso de tolueno, acidosis tubular renal,
sindrome de Bartter y Gitelman (4).

Laincidencia de PPT en las personas con hipertiroidismo
es de 1.8-8.8% y algunos reportan hasta 20% dependien-
do del pafs asidtico, y del 0.1-0.2% en Estados Unidos
(2,5,6,8,9). Es mds frecuente en hombres asidticos y blancos
con una relacién de 11-70:1 con respecto a mujeres, y entre
la segunda a quinta década de vida (5,6,10); raramente
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se presenta en la adolescencia (la pardlisis familiar por
hipocaliemia es mds frecuente en menores de 20 afios) (2).
Aun asi la incidencia de la enfermedad ha disminuido en
el oriente en los tltimos 50 afios a causa de cambios en la
dieta, menor consumo de carbohidratos y mayor consumo de
potasio (2,6). Por otro lado se considera que ha aumentado la
incidencia de la PPT en paises del occidente, probablemente
por cruces raciales y a la facilidad actual para el traslado de
una region a otra (11), teniendo registros en 74 reportes de
casos de personas no asidticas entre 1986 y 2005 (2), como
lo ha registrado Perti (12), aunque este paciente tenfa descen-
dencia asidtica. El caso que presentamos es de nacionalidad
colombiana sin ascendencia asiatica; no encontramos casos
registrados en nuestro pais.

La presentacidn clinica de la PPT es la de episodios de
debilidad muscular temprano en la mafiana, incluso con
imposibilidad para levantarse de la cama (1), después de
un descanso prolongado y posterior a la realizacién de una
actividad fisica extenuante, o al haber ingerido una cantidad
de alimentos rica en carbohidratos (2), se presenta como
debilidad leve, generalizada y asimétrica de predominio
en miembros inferiores y musculos proximales, aunque
puede llegar a debilidad severa con compromiso de mus-
culos respiratorios, oculares y de la deglucién (2,8,13,14).
Otros factores desencadenantes y menos frecuentes son las
infecciones, trauma, la menstruacion, y el frio (10). Aunque
la tendencia de la pardlisis es hacia la remisidn en las horas
siguientes al inicio del cuadro clinico hasta dos a cuatro
dias (5,6,9,15) puede llevar a un desenlace mortal debido
al compromiso cardiovascular, o a la acidosis respiratoria
o por rabdomidlisis (15%) (10,13); la creatinfosfoquinasa
se eleva en cerca de 66% de los casos, mas aun si realizd
un ejercicio previo (2). La pardlisis suele presentarse con
el inicio del hipertiroidismo, con escasos o ningtn sinto-
ma previo (7-9) y algunos encuentran relacién con meses
calurosos (6).

La hipocaliemia de los pacientes con PPT por lo general
es menor de 3.0 mEq/L y se presenta por la entrada del po-
tasio a las células, favorecido por un estimulo adrenérgico
sobre la bomba sodio-potasio ATPasa en musculos, higado
y rifiones (2,7,16) incluso mayor que el de otras personas
hipertiroideas, de ahi el poder benéfico de los betabloquea-
dores para el control de la PPT (7,15). Ademds hay un
aumento de la insulina circulante (2) e hipofosfatemia. Los
estrogenos se relacionan con una baja actividad de la bom-
ba sodio-potasio ATPasa, de ahi es posible la presentacién
menos frecuenta de la PPT en mujeres (10,17). Algunos
polimorfismos de nucledtidos simples del gen CACNAILS
(codifica la subunidad del canal de calcio tipo L) evaluados
en pardlisis por hipocaliemia periddica familiar y algunos
HLA DRwS8, A2, Bw22; Aw19, B17, BS5, y Bw46 han sido
encontrados en algunos asidticos con PPT (16); sin embargo,
ésta predisposicion no es necesaria para que se presente el
evento, y una causa genética y autoinmune dnica no ha sido
establecida (2,14).
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Para realizar el diagnéstico es necesario tener en cuenta
la historia clinica personal y familiar (para detectar casos de
paralisis periddica familiar), indagar sobre sintomas sutiles
de hipertiroidismo, realizar pruebas de funcién tiroidea, en
la que la TSH se encuentra suprimida con T4 libre elevada,
siendo asf la enfermedad de Graves la causa mds frecuente
(3,6). La PPT podria ser la manifestacion de un hipertiroi-
dismo secundario, o estar asociada a medicamentos como la
amiodarona (14), adrenalina, glucocorticoides a altas dosis,
fisostigmina, interferén alfa en el tratamiento de hepatitis
C (17), o por un hipertiroidismo facticio (18) o uso de anti-
retrovirales (14). Se ha encontrado también en tumores de la
pituitaria productor de tirotropina (19), por adenoma tiroideo
toxico y tiroiditis subaguda (6,3).

Los hallazgos en los niveles de fosforo, en el estado dcido
base, la excrecién de potasio en orina de 24 horas, y en el
electrocardiograma ayudan a acercarnos al diagndstico de
esta entidad y de sus diagnésticos diferenciales (4,6,8.9). En
nuestro caso la excrecién de potasio en orina de 24 horas nos
muestra que no existe pérdidas renales de este electrolito.
El nivel de potasio en los pacientes con PPT durante el epi-
sodio agudo con compromiso respiratorio suele ser menor
de 2.0 mmol/L (16). La taquicardia, la hipertension arterial
sistdlica, el estado dcido-base normal y la hipofosfatemia
(66%) es caracteristico de la PPT (2,7,20). El diagndstico
de esta entidad puede ser pasado por alto o erréneamente
diagnosticado, provocando asi episodios recurrentes de la
pardlisis, con una severidad que hasta el momento no pue-
de ser predecible (2), sin contar el uso de tratamientos no
apropiados como la acetazolamida usado para la pardlisis por
hipocaliemia familiar y que puede predisponer la pardlisis
en los pacientes con PPT (2,3).

El electrocardiograma de los pacientes con PPT se
caracteriza por un voltaje alto del QRS y bloqueo AV de
primer grado con una especificidad de mas de 85% pero
menor en su sensibilidad, signos asociados también a la
hipocaliemia (4).

La electromiografia muestra un compromiso miopético
que desaparece durante la remisién de la debilidad (6), en
la biopsia muscular hay anormalidad en 75% de los casos
con atrofia, proliferacién nuclear, vacuolizacién, entre otros,
pero en la microscopia se observa ademds compromiso
mitocondrial y granulaciones de glucégeno en todas las
fibras musculares, hallazgos también vistos en captacion
con Tc99m (6,21).

La debilidad muscular suele mejorar sin tratamiento y al
tiempo que los niveles de potasio y fésforo se normalizan,
no hay consenso con cudl valor de potasio debe iniciarse
la reposicion, teniendo en cuenta que es un problema de
redistribucién y por tanto puede corregirse sin necesidad de
aportar potasio; ademds cerca de 40- 63% sufren hipercalie-
mia por rebote, mds atn si se administran >90meq de KCI
al dia (7,8,20). Sin embargo, los trastornos de conduccién
cardiaca son un problema que amerita reponer de manera
oportuna este electrolito. La reposicién recomendada es de
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menos de 10 mEq/h de acuerdo con si tiene o no anormali-
dad electrocardiografica, se mantendrd la reposicion hasta
mejorar la debilidad muscular (15). Se ha encontrado que
los niveles de fésforo llegan a niveles normales después del
tratamiento con potasio (6).

Los episodios de pardlisis cesan al mantener el paciente
en estado eutiroideo por medio de medicamentos anti-
tiroideos, ablacién con yodo-radioactivo, o con cirugia o
al eliminar la causa secundaria (3,10,14), sin embargo los
sintomas pueden reaparecer dias a dos semanas después
de realizar el tratamiento quirdrgico o con yodo (13). El
uso de betabloqueadores no selectivos (propanolol) redu-
ce los episodios y la severidad de la pardlisis durante el
episodio agudo a 20-40/mg via oral cada ocho horas con
el sustento de minimizar el efecto adrenérgico (2,3,6,18).
Mientras se realiza el tratamiento definitivo se recomienda
ademds del betabloqueador, el evitar los factores desen-
cadenantes como el ejercicio extenuante, alimentos ricos
en carbohidratos, consumo de bebidas alcohélicas y dieta
alta en sal (9).

El uso de potasio oral de manera ambulatoria no ha
demostrado reducir los ataques de pardlisis (14). La espi-
ronolactona ha dado resultado en algunos casos aislados,
en los cuales han continuado en un plan de tratamiento
antitiroideo (17).

La incidencia de la PPT aunque es una entidad rara en
personas no asidticas, ha aumentado en paises del occidente
(2) y debemos tenerla en cuenta entre los diagnésticos dife-
renciales de la debilidad muscular en urgencias.
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