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INFORMACION DEL ARTiCULO RESUMEN

Historia del articulo: La paralisis periodica hipopotasémica tirotoxica (PPHT) es una patologia producto de
Recibido: 15 de setiembre de 2020 la complicacion grave e inusual del hipertiroidismo, caracterizada por la paralisis
Revisién: 14 de diciembre de 2020 muscular consecuencia de la hipopotasemia inducida por el desplazamiento

intracelular masivo de potasio. Se presenta un paciente masculino de 40 afios con
mialgias ocasionales que progresaron a paraparesia, quien consulto al servicio de
urgencias donde los laboratorios reportaron elevacion de creatinfosfoquinasa (CPK) e
hipopotasemia sin respuesta inicial a la reposicion, con posterior hallazgo de T4 libre
(T4L) elevada, requiriendo manejo con antitiroideos para resolucion del cuadro
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Palabras clave:

Tirotoxicosis clinico. La PPHT se ha reportado en 10-24% de pacientes hipertiroideos,
parélisis hipopotasémica periddica identificandose por episodios recurrentes y transitorios de cambios miopaticos stbitos,
hipertiroidismo afectando principalmente miembros inferiores y en menor frecuencia musculos
urgencias endocrinas respiratorios, como lo evidenciado en este caso. Suele ser autolimitada y reversible una

vez se alcanza el estado eutiroideo.

ABSTRACT

Keywords: Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis (TPP) is a pathology caused by the severe

and unusual complication of hyperthyroidism, characterized by muscular paralysis due

to hypokalemia induced by massive intracellular shift of potassium. We describe a 40-

year-old male patient with occasional myalgias that progressed to paraparesis, who

attended to the emergency department, where laboratory findings showed elevation of

endocrine emergencies creatine phosphokinase (CPK) and hypokalemia, without initial response to
replacement, with subsequent finding of elevated free T4 (T4L), requiring antithyroid
therapy for his clinical improvement. TPP has been reported in 10-24% of hyperthyroid
patients, being identified by recurrent and transient episodes of sudden myopathic
changes, mainly affecting the lower limbs and less frequently respiratory muscles, as
evidenced in this case. It is usually self-limited and reversible once it reaches the
euthyroid state.
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INTRODUCCION

La parélisis periddica hipopotasémica tirotoxica (PPHT) se
describi6 por primera vez en la literatura inglesa en 1931?. Se
trata de una patologia producto de la complicacion grave e
inusual del hipertiroidismo, que frecuentemente se presenta de
manera dramatica y se caracteriza por la paralisis muscular e
hipopotasemia debido a un cambio intracelular masivo de
potasio®. El propésito de este informe es describir y resaltar las
manifestaciones musculares consecuencia de la hipopotasemia
como una presentacion poco convencional del hipertiroidismo.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 40 afios con antecedente de
hipercolesterolemia y madre hipotiroidea, con cuadro clinico de
un mes de evolucion de mialgias ocasionales en miembros
inferiores de intensidad leve sin factores desencadenantes.
Consulta inicialmente a servicio de urgencias donde consideran
cuadro en contexto de infeccion viral e indican manejo
sintomatico con antiinflamatorio (AINES) ambulatorio, sin
obtener resolucion de los sintomas. Posteriormente, secundario
a ingesta sostenida de alcohol durante varios dias, presenta
nueva exacerbacion asociada a paresia progresiva de miembros
inferiores de 24 horas de evolucion, por lo que consulto a
servicio de urgencias. A la revision por sistemas, no destacan
sintomas adicionales. Durante ¢l examen fisico, se encontrd
pérdida del tono muscular, fuerza e hiporreflexia en miembros
inferiores con sensibilidad conservada, deshidratacion y
frecuencia cardiaca de 124, sin otros hallazgos a destacar. Se
realizd bioquimica sanguinea que reporto elevacion de CPK
total e hipopotasemia, considerando inicialmente polimiositis
por dolor y elevacion de CPK versus Guillain Barré por
compromiso neuromuscular subito. Se dio reposicion
hidroelectrolitica sin respuesta, dado que cursd con alteracion
de patron respiratorio, disartria y progresion de paresia hacia
miembros superiores requirio manejo en UCI, donde continu6
reposicion. Se realizd estudio de hipopotasemia con perfil
tiroideo que reveld elevacion de T4L y supresion de TSH.

Valorado por endocrinologia quien, ante perfil tiroideo,
gammagrafia tiroidea con bocio difuso hipercaptante y datos de
temblor distal, intolerancia al calor, xerodermia, xeroftalmia,
insomnio de conciliacion, ansiedad generalizada y pérdida de 3
kg en un mes, considerd paralisis hipopotasémica tirotoxica e
inicid terapia farmacoldgica con metimazol, propanolol,
prednisolona ¢ ion-K a la cual el paciente respondio
favorablemente. Egres6 con indicacion de control por
neurologia quien descarta polineuropatia y da de alta tras
resultado de velocidad de conduccion nerviosa y
electromiografia de miembros inferiores normal; y por
endocrinologia donde hallo valor de T4L fuera de metas pero
asintomatico y valores de potasio normales, aunque con alto
requerimiento de Ion-K. En controles posteriores, se evidencio
ganancia de peso, adecuada evolucion tras la suspension de Ion-
K y valores de T4L cercanos a metas; se hizo tratamiento
definitivo con radioyodo. Ulteriormente, desarroll6 cuadro de
tiroiditis post-radioyodo que resolvid satisfactoriamente con
examenes de seguimiento dentro de parametros normales. Sin
embargo, un mes después consultd con cuadro sintomatico de
hipotiroidismo franco por lo que se inici6 tratamiento de
suplencia hormonal. Los examenes de laboratorio que muestran
la evolucion de la presentacion clinica se visualizan en la Tabla
L.

DISCUSION

La PPHT, exhibe una incidencia 10-20 veces mayor en los
paises asiaticos, con un reciente aumento en occidente a causa
de los constantes fendmenos migratorios”. Se informa una
prevalencia de 10-24% en pacientes hipertiroideos”. En cuanto
a la etiologia, se atribuye a dos grupos, uno relacionado con
hipopotasemia “verdadera” por pérdidas gastrointestinales o
renales y otro generado por el desplazamiento de potasio del
espacio extracelular al intracelular (de tipo familiar y otra
tirotoxica)”. La fisiopatologia sugiere que los efectos del
exceso de T3 sobre el musculo esquelético y sobre las células B
pancreaticas generan un estado de hiperinsulinemia y una
bomba sodio- potasio ATPasa hiperfuncionante que aunado a

Tabla 1. Resultados del andlisis bioquimico de seguimiento del paciente.

Evoluciéon Potasio TSH T4 libre
(3.5-4.5 (0.34 -4.25 | (0.7 -1.24 ng/dL)
mEq/L) mUl/mL)

Hospitalizacion 1.90 mEqg/L | suprimida elevada

1er control por Endocrinologia 4.40 mEqg/L - 3.24 ng/dL

2do control por Endocrinologia 0.005

(Se indicé radioyodo, suspendié lon-K) 3.90 mEq/L mUIl/mL 2.18 ng/dL

. . 0.005

3er control por Endocrinologia 3.76 mEq/L mUlImL 1.67 ng/dL

4to control por Endocrinologia

(Inicio de suplencia hormonal) 3.60 mEq/L | 29 mUl/mL 0.13 ng/dL
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los factores precipitantes (exceso de carbohidratos, estrés,
ejercicio, infecciones, etc) exacerban finalmente la captacion de
potasio por las células musculares®”. Este cuadro puede verse
afectado atin mas por la mutacion del gen KCNJ18, que se
asocia a canales de rectificacion interna de potasio (Kir 2.6)”.
Con respecto a la presentacion clinica, se caracteriza por
episodios autolimitados a unas pocas horas, recurrentes y
transitorios, en donde se presenta tirotoxicosis, hipopotasemia
aguda sin déficit de potasio corporal total, paralisis muscular e
hipo/arreflexia. La instauracion de los cambios miopaticos es
subita, de presentacion nocturna o temprano en la mafana,
afectando mayormente la musculatura proximal en
extremidades inferiores e involucrando con poca frecuencia
musculos respiratorios, bulbares y oculares®”. Dentro del
espectro de complicaciones se encuentran la disnea, la
insuficiencia respiratoria hipercapnica aguda y arritmias
ventriculares”. En cuanto a los diagnosticos diferenciales, la
presentacion clinica es muy similar a la de la paralisis periddica
hipopotasémica familiar (PPHF)®. No obstante otras entidades
semejan sus manifestaciones, a destacar el sindrome de
Guillain-Barré debido al compromiso agudo de la movilidad de
miembros inferiores con progresion ascendente y variable,
llegando a involucrar miembros superiores”; y otros como
miastenia gravis, acidosis tubular renal, sindrome del intestino
corto, miositis infecciosa, virus de inmunodeficiencia
humana®” e incluso el alcoholismo crénico. Este ultimo, es una
condicion que con frecuencia se relaciona con alteraciones
electroliticas graves, dentro de las mas relevantes se describe la
hipopotasemia secundaria a la falta de aportes, pérdidas
gastrointestinales y déficit nutricional; en este caso, el consumo
sostenido de alcohol durante los dias previos a la crisis pudo
actuar como un factor precipitante que asociado a la
tirotoxicosis, contribuy6 a un descenso rapido en los niveles de
potasio, la instauracion del cuadro y la severidad del mismo™'"'?.
De acuerdo a lo anterior, se evidencia que el paciente comparte
la mayoria de caracteristicas descritas en la literatura frente a
esta entidad, tal como la predominancia en el sexo masculino; la
edad de presentacion entre la tercera y quinta década de la vida;
manifestaciones sutiles de tirotoxicosis que suelen ser mas
frecuentes que el hipertiroidisimo franco, conduciendo a
demoras en el proceso diagnostico; la presentacion de mialgias
previas ala crisis y la instauracion subita de la paralisis. Aunque,
difiere en el periodo de duracion de la crisis y la recurrencia de la
misma”.

Por otra parte, los métodos diagnosticos utilizados destacan las
pruebas anormales de la funcion tiroidea acompafiadas de una
gammagrafia y ecografia de tiroides"”, siendo también
conveniente la realizacion de una electromiografia que
confirme el compromiso netamente miopatico®. El tratamiento
debe enfocarse en tratar la tirotoxicosis y restituir el potasio. La
primera debe ser manejada de acuerdo a la causa subyacente, ya
sea con la suspension de hormona tiroidea en el caso de
pacientes con tirotoxicosis exogena o con el uso de metimazol.
Sin embargo, debe buscarse un tratamiento temprano y
definitivo para resolverla, tal como la administracion de yodo
radioactivo o la tiroidectomia®. Con respecto al prondstico, la

PPHT es una emergencia médica potencialmente mortal pero
facilmente reversible, que depende de la rapidez con la que se
haga el reconocimiento y manejo del cuadro".

Finalmente, la relevancia del caso radica en el inicio de una
sintomatologia poco clara, la progresion lenta de los sintomas
miopaticos y neurologicos derivados de un hipertiroidismo
subyacente; puesto que estas manifestaciones no son tipicas de
esta entidad, conduciendo a la sospecha de otras etiologias en
primera instancia. Por lo tanto, es importante descartar la
presencia de patologia tiroidea con una adecuada historia
clinica y bioquimica sanguinea, donde el hallazgo de
hipopotasemia aunado con la alteracion de la funcién tiroidea
proporcionara el fundamento para el diagndstico.
Adicionalmente, es importante entender que el déficit del
potasio no se debe a una pérdida real sino a un desplazamiento
masivo de potasio al medio intracelular y que por lo tanto la
reposicion debe realizarse de manera lenta deteniéndose al
primer signo de recuperacion de la fuerza muscular y
acompafiarse del uso de un beta-bloqueador no selectivo
(propranolol) que bloquee la sobreestimulacion de la bomba
sodio potasio ATPasa.
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