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Introduccion

Resumen La paralisis periddica hipopotasémica tirotoxica (PPT) es una rara complicacion de
la tirotoxicosis caracterizada por la aparicion de episodios de debilidad muscular asociados
a hipopotasemia en pacientes con hipertiroidismo, mas frecuentemente con enfermedad de
Graves-Basedow. El tratamiento con antitiroideos y suplementos de potasio revierte la sinto-
matologia de debilidad muscular y evita la reaparicion de estos sintomas.
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Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis. A case report

Abstract Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis is an uncommon complication of thyrotoxi-
cosis, characterized by attacks of generalized muscular weakness associated with hypokalemia
in patients with hyperthyroidism, most frequently with Graves-Basedow disease. Treatment
with antithyroid drugs and potassium supplements reversed the symptoms and the episodes of
acute muscular weakness did not reappear.
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hipopotasemia en el contexto de una hiperfuncion tiroidea.
Presentamos el caso de un paciente afectado de una PPT con
un diagndstico reciente de enfermedad de Graves-Basedow.

La paralisis periodica hipopotasémica tirotoxica (PPT) es un
raro trastorno de muy baja prevalencia, especialmente en
Occidente, caracterizado por la aparicion de debilidad mus-
cular y episodios de paralisis flacida desencadenados por
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(A.E. Ruiz Serrato).

Descripcion del caso

Varén de 24 afos, fumador de un paquete de cigarrillos
al dia y sin otros antecedentes personales ni familiares de
interés. Consultd por un cuadro de mialgias intensas de pre-
dominio nocturno, aparicion de adenopatias cervicales e
inguinales dolorosas, pérdida ponderal de 8 kg, nerviosismo
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e insomnio de 3 meses de evolucion. En la exploracion fisica
destacaba un bocio difuso no doloroso grado I, adenopatias
submandibulares y cervicales posteriores dolorosas al tacto,
de consistencia elastica y no adherida a planos profundos
y taquicardia de 120 lat./min sin soplos, y en la explora-
cion neurologica se observaba una disminucion simétrica
de la fuerza de predominio en la musculatura proximal y
temblor fino distal. Las hormonas tiroideas mostraban una
TSH 0,0mU/l, T4-1 58,4 ug/l, T3-L 22,6 ng/l, anticuerpos
antimicrosomales 1/6.400U/l y TSI 17U/L. La ecografia y
la gammagrafia tiroidea eran compatibles con el diagnos-
tico de enfermedad de Graves-Basedow, por lo que se inicid
tratamiento con carbimazol y propranolol.

Cinco dias después del inicio del tratamiento, tras una
cena rica en hidratos de carbono, es ingresado por un
cuadro de pérdida brusca de fuerza en las extremidades,
que progreso hasta la tetraparesia, con nivel de concien-
cia conservado. Los dias previos habia presentado de nuevo
mialgias. La exploracion fisica general era similar a la pre-
via excepto por una frecuencia cardiaca de 90 lat./miny en
la exploracion neurolégica la fuerza presentaba un balance
muscular marcadamente disminuido con incapacidad para
elevar miembros contra la gravedad con reflejos osteoten-
dinosos abolidos y reflejos cutaneoplantares flexores. Los
pares craneales, la sensibilidad y el lenguaje eran norma-
les. Los estudios complementarios mostraban un hemograma
normal, potasio de 2 mEq/l con sodio normal y una CK de
1.009 U/L. El resto de la analitica general, la radiografia de
torax y el electrocardiograma fueron normales.

El paciente fue tratado con cloruro potasico por via intra-
venosa, hasta corregir la hipopotasemia con recuperacion
clinica inmediata y buena evolucion posterior tras control y
mantenimiento de la funcién tiroidea.

Discusion

La PPT esta englobada dentro del grupo de las paralisis
perioddicas hipopotasémicas (PPH) de caracter familiar, pero
a diferencia de estas Ultimas es una enfermedad adquirida,
esporadica, asociada siempre al hipertiroidismo, resolvién-
dose la sintomatologia cuando se controla la funcion tiroidea
y reapareciendo con el estado hipertiroideo’*. La fisiopa-
tologia de la PPT no esta clara'. Se han descrito cambios
en la distribucion del potasio por activacion de la bomba
Na/K ATPasa con influencia del estado B-adrenérgico que
arrastra potasio al interior de la célula®. Si parece estar
claro que es condicion sine qua non el aumento de hormonas
tiroideas como demuestra el hecho de que la sintomatolo-
gia se resuelve completamente cuando se vuelve al estado
eutiroideo.

Suele afectar a hombres (es excepcional en la mujer) en
una proporcion 20:1, siendo muy prevalente en pacientes
orientales, ya que de un 2 a un 13% de los pacientes asiati-
cos hipertiroideos presentan PPT"5°, Los casos en pacientes
no asiaticos son excepcionales'. La edad de presentacion,
a diferencia de la PPH, suele estar entre la tercera y
cuarta décadas de la vida, entre los 22 y los 50 afos, como
corresponde a la mayor incidencia de hipertiroidismo®®.
De hecho entre las PPH que se producen en estas edades
es obligatorio descartar el hipertiroidismo por las diferen-
tes implicaciones prondsticas y terapéuticas que existen

entre las diferentes enfermedades®. La forma de hipertiroi-
dismo mas frecuentemente involucrada es la enfermedad de
Graves-Basedow, aunque se han descrito asociados a tiroi-
ditis subaguda silente, hipertiroidismo iatrogeno, adenoma
téxico, bocio multinodular y Tshoma®~’.

Las manifestaciones clinicas consisten en episodios agu-
dos de paralisis flacida simétrica de predominio proximal
que afecta mas frecuente y severamente a los miembros
inferiores, pudiendo progresar incluso a la paraplejia o
tetraplejia’*¢. Caracteristicamente el nivel de conciencia
se mantiene intacto, siendo muy infrecuente la afectacion
de la musculatura facial, deglutoria, fonatoria, extraocular
o respiratoria®’. Durante el episodio agudo se observa una
paralisis flacida simétrica de predominio proximal con refle-
jos osteotendinosos disminuidos o abolidos e hiperreflexia
tras la resolucion de los sintomas®’. La predisposicion arrit-
mogénica y, por tanto, el riesgo de muerte es mayor que
en la PPH debido a las graves hipopotasemias asociadas™®.
La recuperacion suele ser completa en 3-4 h y en orden
inverso a la presentacion de los sintomas, aunque puede
demorarse entre 36 y 72 h en la medida en que se corrige
la potasemia®’. La sintomatologia se suele presentar por la
noche y en verano por la mayor pérdida de potasio a tra-
vés de la sudoracion>>~7. Pueden existir prodromos de 1 a
3 dias previos a la paralisis consistentes en mialgias, rigi-
dez y calambres en los muslos'>. Ademéas pueden aparecer
sintomas asociados de hipertiroidismo como palpitaciones,
pérdida de peso e intolerancia al calor, aunque en un 55% de
los casos es de caracter silente®. Las manifestaciones clini-
cas hipertiroideas suelen preceder entre 8 y 24 semanas al
episodio de paralisis muscular’.

No existe un desencadenante claro conocido de las crisis.
Se han descrito algunos como ingestion de grandes canti-
dades de hidratos de carbono, descanso tras un esfuerzo
fisico, suefo prolongado, estrés emocional, aumento exo-
geno o endogeno de insulina, estimulaciéon B-adrenérgica
y cuadros de diarrea, vomitos, sudoracion excesiva o
hiperaldosteronismo'>°.

Las manifestaciones electroliticas presentes en el 100%
de los casos son la hipopotasemia e hipomagnesemia, con
presencia de hipofosfatemia en un 80% de ellos'. El elec-
trocardiograma muestra signos de hipopotasemia (ondas U,
aplanamiento de la onda T, depresion del segmento ST y pro-
longacion del QT), asi como de hipertiroidismo (taquicardia
sinusal, aumento del voltaje, bloqueo AV de primer grado).
El tratamiento de la PPT se realiza con potasio intravenoso,
no recomendandose mas de 90 miliequivalentes al dia, por
riesgo de hiperpotasemia y el consiguiente riesgo vital'->.
Se han descrito casos tratados con propranolol intravenoso
en la forma aguda, mantenido tras la resolucion de la crisis
aguda para prevenir nuevos episodios"'?. El potasio por via
oral no esta claro que prevenga nuevos episodios'.

En resumen, la PPT es una rara enfermedad, relativa-
mente frecuente en pacientes asiaticos, pero infrecuente en
nuestro medio. El riesgo vital de los pacientes queda rela-
cionado con los trastornos potasémicos, transformandolo en
una urgencia, con necesidad de reposiciéon hasta la norma-
lizacion a niveles seguros de potasio. Creemos interesante
tener en cuenta dicha enfermedad, pues la patologia hiper-
tiroidea tiene una gran prevalencia en atencion primaria, y
ante la presentacion de debilidad muscular en estos pacien-
tes, una sospecha clinica precoz es capital para favorecer
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una satisfactoria resolucion del cuadro sin poner en riesgo
la integridad del paciente.

Responsabilidades éticas

Proteccion de personas y animales. Los autores declaran
que para esta investigacion no se han realizado experimen-
tos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que
han seguido los protocolos de su centro de trabajo sobre la
publicacion de datos de pacientes y que todos los pacientes
incluidos en el estudio han recibido informacién suficiente
y han dado su consentimiento informado por escrito para
participar en dicho estudio.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado. Los
autores han obtenido el consentimiento informado de los
pacientes y/o sujetos referidos en el articulo. Este docu-
mento obra en poder del autor de correspondencia.
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