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CASO CLIiNICO

Paralisis periddica tirotéxica hipopotasémica

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis
Ruiz P.M.', Pramparo S.E.

'Servicio de Clinica Médica, Hospital Regional de Rio Gallegos

RESUMEN

Paralisis periddica tirot6xica hipopotasémica (PPHT') es una complicacién rara asociada con hipertiroidismo, especial-
mente entre los caucasicos. Es mas comun en la poblacién asiatica. La PPHT se caracteriza por episodios de debilidad
muscular e hipocalemia. Las caracteristicas clinicas del hipertiroidismo en pacientes con PPHT pueden ser sutiles.
Presentamos el caso de un hombre de 24 anos de edad que se present6 con debilidad ascendente de extremi-
dades inferiores después de consumir alcohol. El paciente fue diagnosticado con la enfermedad de Graves y
con Pardlisis periddica hipopotasémica tirotéxica. Se inicié el tratamiento con cloruro de potasio, metimazol
y propranolol y fue dado de alta del hospital en condicién estable para seguimiento ambulatorio. Rev Argent
Endocrinol Metab 48: 212-215, 2011
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ABSTRACT

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralisis (THPP) is a rare complication associated with hyperthyroidism, espe-
cially among Caucasians. It is most common in the Asian population. The THPP is characterized by episodes of
muscle weakness and hypokalemia. Clinical features of hyperthyroidism in patients with THPP may be subtle.
We report a case of a 24-year-old man who presented with ascending lower extremity weakness after drinking.
The patient was diagnosed with Graves disease and thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis. Treatment with
potassium chloride, methimazole and propranolol was initiated and he was discharged from hospital in stable
condition for ambulatory follow-up. Rev Argent Endocrinol Metab 48: 212-215, 2011
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INTRODUCCION 90 % de los casos reportados son de jévenes orien-
tales. Es mas frecuente en hombres 13 % contra

La paralisis periddica tirotéxica hipopotasémica un 0,17 % en las mujeres, y puede ser la forma de

es una rara complicacion del hipertiroidismo. Sus
principales manifestaciones clinicas son la debi-
lidad muscular aguda y la hipopotasemia. Esta
entidad es poco frecuente en occidente siendo mas
comun en asiaticos, donde se presenta en el 1,8 al
1,9 % de los pacientes hipertiroideos™?. Cerca del

presentacién del hipertiroidismo

La paralisis periédica hipopotasémica tirotoxica
(PPHT), junto a la paralisis esporadica y la familiar
forman el grupo de paralisis periédicas hipopo-
tasémicas, que se caracterizan por la entrada de
potasio del espacio extracelular al intracelular.
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Estas se distinguen de las no periddicas en donde
la hipopotasémia se debe a un déficit del capital
corporal total de K®.

A menudo puede no ser reconocido en el primer
ataque debido a la baja prevalencia en la poblaciéon
caucéasica y generalmente minimos o ausentes
sintomas de hipertiroidismo®.

El propésito de esta presentacion es comunicar
un caso poco frecuente de debilidad muscular en
nuestro medio, pero con aumento de la incidencia
de esta complicacién en occidente y de dificil diag-
nostico si no se lo tiene en cuenta*-1v,

CASO CLIiNICO

Paciente de sexo masculino de 24 anos de edad
que ingresa al hospital por presentar calambres
en region proximal de miembros, acompanado de
debilidad muscular en miembros inferiores, aste-
nia generalizada, que comenz6 24 h después de la
ingesta de 2 litros de cerveza.

Con internacién 15 dias antes por hipokalemia
en estudio.

Caucésico, con antecedentes de tabaquismo de 3
cigarrillos dia desde los 14 afnos, oriundo de Salta,
sin otros antecedentes patoldgicos.

Al examen fisico se encontraba licido, afebril,
presiéon arterial 100/60, pulso radial 106 por mi-
nuto, arritmico sin compromiso hemodinamico,
adelgazado, se palpaba glandula tiroides levemente
aumentada de tamano, sin nédulos, taquicardico,
con cuadriparesia a predominio de miembros
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inferiores, simétrica, con hiporreflexia y astenia
generalizada, no present6 alteraciéon respiratoria
ni compromiso urinario; sensibilidad conservada
y motilidad ocular normal.

El laboratorio mostré: hematocrito 39 %, he-
moglobina 13 g/dl, glébulos blancos 6,360/mm?3,
plaquetas 257.000, glucosa 145 mg/dl, urea 29 mg,
creatinina 0.57 mg/dl, sodio 142 mEq/L, potasio
1,83 mEq/L, cloro 112 mEq/L, fésforo 2 mg/dl,
magnesio sérico 1,6 mg/dl, CK total 577 U/L, ga-
ses arteriales PH. 7,34, pCO, 42 mmHg, pO, 131
mmHg, bicarbonato 23 mmol/L, saturaciéon 96 %,
hepatograma normal, albtimina 4 g/dL

ECG: ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 65 por
minuto, eje QRS mas 60 grados, aplanamiento de
onda T, depresion del segmento ST, onda U promi-
nente, extrasistoles supra ventriculares frecuentes
(Figura 1).

Se realiza carga con cloruro de potasio y pasa
a UTI, donde se repite reposicién de potasio EV y
mantenimiento via oral, con reversioén del cuadro
y elevacion de potasio a 5,68 mEq/L, ingresando
luego a clinica médica.

En el examen de orina presenté: PH. 6,5, densi-
dad 1025, gradiente transtubular de potasio 1,25,
se descarta pérdida urinaria de potasio y se realiza
dosaje de hormonas tiroideas, con TSH 0.005uUl/
ml, T3 2,77ng/ml, T4 9,66 ug/dl, T4L 2,28 ng/dl, Ac.
TPo. Ultrasensible 6,29 Ul/ml, Ac. TG ultrasensible
15,2 Ul/ml, Antireceptor TSH 61,7 %.

Ecografia tiroidea: se visualiza glandula tiroides
de ambos 16bulos de morfoestructura heterogé-
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Figura 1. ECG de ingreso. Hipocalemia de 1.83 mEqg/L. Se aprecia aplanamiento de
onda T, depresion del ST y onda U. PR 0.20 milisegundos.
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nea en forma difusa, aumentada de tamano, con
aumento de la captacion de flujo color en forma
difusa. Midiendo 16bulo derecho: 62 mm de longi-
tud, 24,8 mm anteroposterior y 21,9 mm diametro
transversal. Lébulo izquierdo: 49 mm de longitud,
27,6 mm anteroposterior y 25,1 mm transversal.

Se diagnostica Paréalisis periédica hipopotasémi-
ca tirotoxica. Se lo medica con 60 mg de metimazol
y se da el alta con control por consultorio.

Quince dias después del alta y luego de realizar
una actividad fisica intensa, a las 24 h repite el
cuadro con potasio de 2,29 mEq/L, recibe reposi-
cién del mismo y se agrega propanolol 40 mg cada
8 h y alta con gluconato de potasio 10 ml cada 8 h,
presentando buena evolucion.

Cuatro meses después el paciente se encuentra
asintomaético y eutiroideo.

DISCUSION

En este estudio describimos el caso de un hombre
joven con diagnéstico de paralisis periddica hipopo-
tasémica tirotoxica. Esta entidad es 10 veces mas
frecuente en asiaticos, y si bien el hipertiroidismo
es mas frecuente en mujeres existe un predominio
en los varones de 6:1. La edad de aparicion de los
ataques va desde los 20 a 40 anos, a diferencia de
los episodios iniciales de la paralisis periédica fami-
liar (PPF) que generalmente es antes de los 2029,

Algunos autores senalan que existe un aumento
de la presentacion de PPHT durante los meses més
calidos del ano.

En la PPHT las hormonas tiroideas pueden
incrementar la actividad de la Na/K-ATPasa. La
estimulacién puede ser de forma directa o indirecta
a través del sistema adrenérgico principalmente
en musculo esquelético, higado y rinones lo cual
produce un rapido y masivo ingreso de potasio del
espacio extracelular al intracelular. Ademaés, la es-
timulacién de esta bomba puede ser provocada por
catecolaminas, hiperinsulinismo y la testosterona
lo cual explicaria la mayor prevalencia en varones.

Las manifestaciones clinicas caracteristicas de
esta enfermedad son la debilidad muscular aguda
y la hipopotasémia, esta dltima puede estar en
ocasiones en rangos de normalidad. A veces existen
sintomas prodrémicos como mialgias, calambres,
fatiga y rigidez. La debilidad muscular generalmen-
te es simétrica y afecta a los musculos proximales de
miembros inferiores, extendiéndose a los superiores
y progresa hasta la cuadriplejia flaccida. Los reflejos
osteotendinosos profundos estdn disminuidos o au-
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sentes. Lo habitual es que los episodios de paralisis
se presenten en horas de la noche, o después de una
ingesta copiosa de carbohidratos, alcohol, cirugias,
infecciones o situaciones estresantes.

La PPHT no ocurre durante el ejercicio sino en
el periodo de reposo. La remision de la paralisis
se da en unas pocas horas hasta 3 dias, atin sin la
reposicion de potasio y con un patrén inverso a su
presentacion.

Los sintomas de tirotoxicosis son sutiles, y solo
en el 10 % de las PPHT se asocian con manifesta-
ciones clinicas claras®®.

El diagnéstico de PPHT se basa en los hallazgos
clinicos y bioquimicos. Un perfil tiroideo de hiperti-
roidismo e hipocalemia en un paciente con episodios
recurrentes de debilidad muscular proximal, que
afecta principalmente a los miembros inferiores y
sin historia familiar de paralisis es caracteristico®.

Ante la sospecha de esta enfermedad es impor-
tante evaluar la excrecion urinaria de potasio, la
cual deberia ser baja en pacientes con PPHT pues
la hipocalemia se debe a traslocacién de potasio al
interior celular®.

En la sala de emergencias es ttil obtener en una
muestra aislada de orina, potasiuria, potasio sérico
y un estado acido base. Algunos trabajos informan
que un 85 % de los pacientes con hipocalemia y
parélisis tienen una potasiuria menor a 20 mEq/L,
valores menores a este descartan pérdidas renales
de potasio cuando la diuresis es normal®368),

En la PPHT por lo general la relaciéon potasio-
creatinina urinaria es menor de 2,0 mEq/L y el gra-
diente transtubular de potasio menor de 3 mEq/L®.

El grado de hipopotasemia se correlaciona con
la severidad de la paralisis y puede llegar a provo-
car arritmias ventriculares fatales. Las hormonas
tiroideas se encuentran moderadamente elevadas
pero no se asocian con la severidad del cuadro
clinico. Otras alteraciones del laboratorio que se
pueden presentar son, hipofosfatemia (que puede
contribuir a la debilidad muscular) y se presenta
en mas de la mitad de los casos, hipofosfaturia,
hipercalcemia, fosfatasa alcalina aumentada, e
hipomagnesemia. La creatinina fosfoquinasa to-
tal puede estar incrementada en 2/3 de los casos
principalmente en los casos desencadenados por
gjercicio. El estado acido-base es normal.

Ayudan al diagnéstico, alteraciones caracteris-
ticas en el electrocardiograma como taquicardia
sinusal, prolongacién del intervalo P-R y del inter-
valo Q-T, aplanamiento de la onda T y aparicién
de onda U.
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TABLA 1. Causas de Paralisis Periddica Tirotoxica
Hipopotasémica

Enfermedad de Graves-Basedow
Bocio multinodular Téxico

Adenoma hiperfuncionante auténomo
Adenoma hipofisario secretor de TSH
Tiroiditis linfocitaria

Tiroiditis granulomatosa

Uso excesivo de tiroxina
Medicamentoso (amiodarona)
Tirotoxicosis inducida por yodo

TABLA 2. Diagnésticos Diferenciales con PPTH*

Desplazamiento
incrementado
intracelular de potasio

Paralisis periddica familiar
Paralisis periédica esporadica
Sobredosis de agonistas Beta
Intoxicacién por bario

Toxicidad por teofilina o cafeina
Vémitos y diarrea severos
Alcoholismo crénico

Uso de diuréticos

Alcalosis metabdlica hipoclorémica
Sindrome de Gitelman (Hipocalemia,
hipocalciuria, acidosis metabdlica)
Sindrome de Bartter (produccién
excesiva de renina y angiotensina)
Acidosis metabdlica hiperclorémica
Acidosis tubular renal distal

o proximal

Baja excrecién urinaria de amonio

Extenso Déficit
de Potasio

* PPTH: Pardlisis periddica tirotoxica hipopotasémica

Las causas de PPHT estdn asociadas a cualquier
causa de hipertiroidismo (tablal). Se debe realizar
el diagnéstico diferencial con PPF y con la Paralisis
Periédica Esporadica. En la primera, la edad de
presentaciéon (< 20 anos), existen antecedentes
familiares y no hay predominio de sexo, en la se-
gunda no se encuentra hipertensién, taquicardia e
hipofosfatemia caracteristicos de PPHT.

Otras causas de debilidad muscular e hipocale-
mia se describen en la tabla 2.

El tratamiento definitivo consiste en el manejo
adecuado de la tirotoxicosis con drogas antitiroi-
deas, iodoradioactivo o cirugia, ya que la PPHT
no recurre en el paciente eutiroideo. Durante los
ataques es importante la administracion de potasio
para prevenir las arritmias cardiacas. El aporte
puede ser oral pero si los valores son menores a
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2,56 mEq/L se debe aportar cloruro de potasio EV.
Se debe ser cuidadoso en el aporte ya que no existe
una deplecién del potasio corporal total, pudiendo
ocurrir una hiperpotasémia de rebote (potasio >5.0
mEq/L) en el 40 % de los pacientes. Pueden ser de
utilidad los betabloqueantes no selectivos como
el propanolol en dosis de 3-4 mg/kg, estos acttian
inhibiendo la actividad de la Na/K ATPasa'?.

Es importante evitar factores que puedan des-
encadenar una crisis, como la ingesta copiosa de
carbohidratos, alcohol, o ejercicio extenuante.

CONCLUSION

Los episodios de paralisis periddica tirotéxica hipo-
potasémica por lo general preceden el diagnéstico
de hipertiroidismo. La paralisis aguda con hipopo-
tasemia deberia inducir al clinico a sospecharla y
evaluar funcion tiroidea. Se sugiere tener presente
a esta entidad como diagnéstico diferencial de de-
bilidad muscular aguda ya que su incidencia esta
en aumento en nuestro medio%!V,
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