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Casos clinicos
Paralisis periddica hipopotasémica
tirotoxica: reporte de un caso

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis: case report

Karen Griselda Claros Espinoza
, Estado Plurinacional de Bolivia
porsiescribes@hotmail.com

Resumen: La Parilisis Periédica Hipopotasémica Tirotéxica (PPHT) es una
complicacion rara del hipertiroidismo. Se presenta el caso de un paciente de 50 afios
sin historia previa de enfermedades crénicas, que presentd episodios recurrentes de
debilidad y cuadriparesia, con normopotasemia y sin sintomas evidentes de
hipertiroidismo, lo que retrasé el diagnéstico de pardlisis periddica tirotoxica, hasta
la presentacién franca de hipopotasemia.
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Abstract: Thyrotoxic Hypokalemic Periodic paralysis (PPHT) is a rare
complication of hyperthyroidism. The case of a 50-year-old patient with no
previous history of chronic diseases is presented, who presented recurrent episodes
of weakness and quadriparesis, with normokalemia and without obvious symptoms
of hyperthyroidism, which delayed the diagnosis of thyrotoxic periodic paralysis,
until the frank presentation of hypokalemia.
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La pardlisis flacida aguda definida como debilidad progresiva de

inicio brusco, que progresa a su severidad méxima en menos de cuatro

semanas!. Puede presentarse en el estadio inicial de multiples

condiciones potencialmente mortales (Tabla 1), por lo que requiere
un estudio inmediato y cuidadoso para determinar la etiologia. Con
frecuencia se requiere el ingreso en una unidad de terapia intensiva
por el riesgo de falla respiratoria causada por la debilidad muscular
que puede derivar en situacién de hipoxia que ponga en riesgo la
vida.?

Presentamos un caso de Paralisis Periédica Hipopotasémica
Tirotéxica (PPHT) cuyo diagndstico se dificulté por la ausencia de
sintomas de hipertiroidismo y la normopotasemia durante el inicio
del cuadro.

Tabla 1.

Diagnéstico diferencial de la paralisis aguda neuromuscular

---Trastornos de las células del asta anterior:

Poliomielitis
Virus del Nilo Occidental

---Neuropatia periférica/polirradiculopatia
Sindrome de Guillain-Barré

Porfiria
Difteria

Polirradiculopatia por citomegalovirus

neuroborreliosis de Lyme

Toxinas (metales pesados, por ejemplo, arsénico, mercurio, hexacarbono, drogas
intoxicacion, organofosforados, Buckthorn)
Polineuropatia de enfermedad critica

Parilisis de garrapatas
neuropatia vasculitica

---Trastorno de la union neuromuscular

Miastenia gravis

Sindrome de Lambert-Eaton
Envenenamiento neuroparalitico (por ejemplo, mordeduras de garrapatas v serpientes)

Botulismo

Organofosforados y carbamatos

Hipermagnesemia

Bloqueo neuromuscular prolongado
Sobredosis de anticolinesterasas

---Enfermedad muscular
Parilisis periddica (hipop
hiperpotasémico)
Hipofosfatemia

otasémica: hereditaria y secundaria,

Miopatia enfermedad critica
Polimiositis, dermatomiositis, miositis infecciosa (p. ¢j., dengue

miositis)
Rabdomiolisis aguda

Adaptado de las referencias 1 y 2.

Presentacion del caso
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Se trata de un hombre de 50 afos, que acudié al servicio de
emergencias del Hospital Obrero N°2 de la Caja Nacional de Salud
de Cochabamba, Bolivia, por un cuadro de seis dias de evolucién
caracterizado por presentar disminucién de la fuerza en las
extremidades inferiores, comprometiendo extremidades superiores los
ultimos tres dias, con dificultad para la bipedestacion y la
deambulacién, ademds de parestesias. Las ultimas 24 horas antes de
acudir a emergencias, presenté disnea y sensacion de opresi(')n
tordcica. Sin antecedentes patoldgicos de importancia.

Al examen fisico el paciente se encontraba consciente, orientado,
escala de Glasgow 15/15, normohidratado, presién arterial 122/56
mmHg, frecuencia cardiaca 88 latidos por min, frecuencia respiratoria
16 por minuto, Saturacién O2 90% aire ambiente. Sin alteraciones
cardiopulmonares en la revisién, extremidades superiores e inferiores
con disminucién de la fuerza (puntaje 2/5 en escala de Daniels en
extremidades inferiores y 4/5 en extremidades superiores),
hiporreflexia e hipoestesia distal en extremidades. Sin rigidez de nuca,
taxia normal.

Laboratorios de ingreso sin alteraciones en el hemograma,
creatinina 0,8 mg/dl, glucemia pos prandial 115 mg/dl, sodio 144
mEq/l, potasio 5,3 mEq/], cloro 109 mEq/l, calcio total 7,9 gr/dl, sin
medicion de albiimina, pruebas de funcién hepética sin alteraciones.

Se establecié como diagndstico de hospitalizacién polineuritis,
sindrome de Guillain-Barré y se ingresé al paciente al servicio de
terapia intensiva, donde se administré tratamiento con
inmunoglobulina intravenosa. Fue valorado por el servicio de
neurologia, y se solicitdé estudio citoquimico de liquido
cefalorraquideo  reportado  sin  alteraciones, estudio  de
electromiografia de miembros inferiores con normalidad de la
respuesta de los nervios periféricos motores y sensitivos. La evolucién
del paciente fue favorable, con normalizacién de la fuerza al segundo
dia de hospitalizacién (puntaje 5/5 en escala de Daniels en las cuatro
extremidades). Se decididé completar el tratamiento con
inmunoglobulina por cino dias y fue dado de alta hospitalaria sin
alteraciones al examen fisico.

El paciente retorné en varias oportunidades al servicio de
emergencias por disminucién de la fuerza en extremidades.

Cuatro meses después del cuadro inicial, el paciente fue
hospitalizado nuevamente por cuadro de 4 horas de evolucién
caracterizado por presentar pardlisis flicida de miembros superiores e
inferiores, acompanado por parestesias en miembros inferiores,
mialgias y disnea, sin alteracién de funciones superiores, al examen
fisico con presién arterial 110/70, frecuencia cardiaca 90 latidos por
minuto, tiroides de tamano normal, sin  alteraciones
cardiopulmonares, sin temblor distal en manos. Entre los estudios de
laboratorios realizados en emergencias destacé la presencia de
hipopotasemia severa de 2,0 mEq/l. Con la sospecha de PPHT, se
solicité estudios de funcién tiroidea con resultados de TSH 0,01
uUI/ml (rango de referencia 0,4 y 4,5), T4 libre 3,09 ng/dl (rango de
referencia 0,8 y 1,65), anticuerpos anti TPO 552 Ul/ml (rango de
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referencia 0 a 95) y anti tiroglobulina 211 UI/ml (rango de referencia
0 a 30), tiroglobulina 17 ng/ml (rango de referencia 0 a 55), ecografia
tiroidea que reporté de tamafo y morfologia normal, sin evidencia de
lesiones nodulares (Figura 1), electrocardiograma sin alteraciones
(Figura 2). Se inicié tratamiento con firmacos antitiroideos y
betabloqueadores, ademas de jarabe de potasio, el mismo que se
disminuyé de forma gradual hasta su suspension. Hasta la fecha el
paciente mantiene tratamiento con tiamazol 20 mg por dia, con
control adecuado de la funcién tiroidea, sin nuevos episodios de
debilidad y/o hipopotasemia. Se presenta la evoluciéon de la
concentracién de potasio sérico en la Figura 3.

Figura 1.
Ecografica tiroidea: reportada de tamafo y morfologia normal, Iébulo tiroideo derecho de
52x18x14x, 16bulo tiroideo de 50x15x14 mm. Parénquima tiroideo homogéneo, sin evidencia de
lesiones solidas ni quisticas. Al Doppler color sin alteraciones.

1 I e i 1 \L_

o i '. '_ g 1_ I. P_ i | i 1 |. l_

e sy e e N e (e [
e e et

iz :{]M_’I"“_ o iy o 2, R [ 7 1 LT ""T‘"“‘I.""""l.:"'

Iy oavy
s EdR Il R e teataRereal L SEARIRTSRNNE 1yl 00028
MoV
EAR R ARLR A ARSE, o o s
CE IR ISR P S =)

Figura 2.
Electrocardiograma realizado al ingreso en la segunda hospitalizacién: normal, ritmo sinusal, P-R
Normal, sin alteraciones de repolarizacion sin onda U isquemia o neurosis.
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Figura 3.

Variacién de la concentracion sérica de potasio

Discusion

La PPHT es una complicacién rara del hipertiroidismo, presente
en el 2% de los asiaticos>4, 0,1-0,2% de la poblacién estadounidense

de origen no asidtico. Se han reportado casos de PPHT en la mayoria

6,7,8,9,10,12,14

de los paises de centro y Sudamérica , siendo el segundo

grupo racial mis afectado en algunos estudios!”. A pesar de ser mds
frecuente el hipertiroidismo en mujeres, se ha reportado una mayor
p J p Y

incidencia de PPHT en hombres, con una relacién de hasta 30:111,

Se considera que la PPHT se debe en general a la hipopotasemia
producida por el incremento de la activacién de la ATPasa sodio/
potasio a nivel muscular, que ocurre como consecuencia del
hipertiroidismo y que podria potenciarse con el ejercicio o el

consumo alto en carbohidratos!315, sin embargo, se han reportado

casos de par:ﬂisis tirotdxica que cursan con normopotasemiaw, cuya

fisiopatologia atin no estd bien definida, pero que podrian
corresponder a la periodicidad del propio cuadro, como en el caso
presentado (Figura 3). Las manifestaciones clinicas mds frecuentes
incluyen inicialmente una sensacién de dolor, rigidez o calambre en
los musculos afectados, seguidos de ataques de paralisis que varian
ampliamente en severidad, pudiendo llegar hasta una tetraplejia, que
dura varias horas. En ocasiones, la pardlisis puede ser asimétrica o
atipica en su distribuciéon. En algunas series, la presencia de sintomas
de hipertiroidismo no fue evidente en la primera evaluacién; por lo

que, en muchos casos, se sospeché de otras causas de parélisis aguda,

17

como Guillain Barré o neuropatia motora'/, aunque en otras series se

reportaron sintomas francos de hipertiroidismo en més del 80% de los

pacientes3’11’13’15.

En el estudio publicado por Maciel et al.1! de una cohorte de Brasil
33 pacientes, solo 7 (21%) tuvieron como primer diagndstico

118



Gaceta Médica Boliviana, 2023, vol. 46, nim. 2, Julio-Diciembre, ISSN: 1012-2966 / 2227-3662

tiroroxicosis, siendo en su mayoria (24 pacientes, 73%) evaluados con
un diagnéstico inicial de paralisis. Lo que pone de manifiesto la
importancia de considerar la PPT como entre los diagnésticos
diferenciales de toda paralisis. En el laboratorio pueden encontrarse
hipopotasemia, hipofosfatemia, leve hipomagnesemia, balance acido
base normal, pruebas de funcién tiroidea anormales (TSH baja,
hormonas tiroideas altas), hipercalciuria, hipofosfaturia®11:13:17

En la PPHT los ataques de pardlisis ocurrieron sélo durante el
perfodo de tirotoxicosis, por lo que el tratamiento especifico del
hipertiroidismo es central para prevenir la recurrencia de los episodios
de pardlisis. Algunos autores sugieren considerar el tratamiento
definitivo del hipertiroidismo (yodo radiactivo o tiroidectomia) en

los pacientes con historia de PPHT!3, aunque hasta el momento no
existe consenso en este punto.

Conclusion

La naturaleza periédica de la paralisis hipopotasémica tirotdxica,
obliga a considerarla entre el diagnostico diferencial de toda paralisis
flacida, incluso en los casos que se presentan con normo o
hiperpotasemia e incluso en aquellos sin sintomas francos de
hipertiroidismo, ya que el tratamiento de la enfermedad de base es
altamente efectivo para su control.
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