Notas clinicas

THYROTOXIC PERIODIC PARALYSIS:
UN UNCOMMON COMPLICATION OF
A COMMON DISEASE

Thyrotoxic periodic paralysis is an
uncommon disorder included in the group
of hypokalemic periodic paralyses. Most of
the cases described in the literature have
occurred in Asian patients and it is
extremely rare in our environment. We
report a case of thyrotoxic periodic
paralysis in a 27-year-old white man with a
recent diagnosis of hyperthyroidism due to
Graves’ disease. We review the clinical and
biochemical features, the precipitating
factors, the pathophysiology and the
treatment of this rare complication of
hyperthyroidism.
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La paralisis periddica tirotoxica es una entidad infrecuente incluida en el
grupo de las pardlisis periddicas hipopotasémicas. La mayoria de los
casos descritos en la bibliografia corresponden a pacientes de raza
oriental, y es excepcional la aparicién en nuestro medio. Presentamos un
caso de un varén de raza blanca de 27 anos de edad, con diagndstico
reciente de hipertiroidismo por enfermedad de Graves-Basedow.
Revisamos los hallazgos clinicos y de laboratorio, los factores
desencadenantes,

la fisiopatologia y el tratamiento de esta rara complicacion del
hipertiroidismo.

Palabras clave: Enfermedad de Graves-Basedow. Hipertiroidismo. Hitasemia.
Paralisis periodica.

INTRODUCCION

La paralisis periddica tirotoxica (PPT) es una entidad
infrecuente incluida en el grupo de las paralisis periddicas
hitasémicas!. Fue Roselfeld en 1902 quien describié por primera
vez esta forma peculiar de miopatia en pacientes hipertiroideos?.

Aproximadamente, el 90% de casos descritos en la bibliografia
corresponde a pacientes de raza oriental, y su aparicion es
excepcional en nuestro medio®**. Asi, la incidencia de PPT en
sujetos japoneses hipertiroideos oscila del 1,8 al 8,8%, segln las
series, y en poblaciones no asiaticas es del 0,1 al 0,2%°. Afecta
predominantemente a varones (entre 6 y 20 por cada mujer), entre
la segunda y la cuarta décadas de la vida®.

Presentamos un caso de PPT en un vardén con diagnostico
reciente de hipertiroidismo por enfermedad de Graves-Basedow.

CASO CLINICO

Vardn de raza blanca, de 27 afios de edad, sin antecedentes personales
de interés. Antecedentes familiares de padre con diabetes mellitus tipo 2.
Refiere clinica de unos 6 meses de evolucion de pérdida ponderal de
unos 20 kg, palpitaciones, diarrea, sudoracion, temblor; una semana antes
de ingresar en nuestro servicio ha sido diagnosticado de hipertiroidismo,
por lo que ha iniciado tratamiento con carbimazol, 30 mg/dia, y

Correspondencia: Dra. M.L. Gracia Ruiz.
Servicio de Endocrinologia y Nutricion. Hospital Universitario Miguel Servet.
P.° Isabel La Catolica, 1-3. 50009 Zaragoza. Espafia.

Manuscrito recibido el 20-11-2004; aceptado para su publicacion el 4-04-2005

Endocrinol Nutr. 2005;52(6):323-5 323



Gracia ML, et al. Paralisis periodica tirotoxica: complicacion inusual de una enfermedad frecuente

propranolol, 60 mg/dia. Cuatro dias antes de iniciar el
tratamiento, tras la realizacion de ejercicio fisico intenso
durante la tarde, presento sobre la 1.00 de la madrugada, un
cuadro brusco de pérdida de fuerza de predominio proximal
en las extremidades superiores e inferiores, que cedid
espontaneamente en unos 30 min. Después de 7 dias de
haber iniciado el tratamiento y también tras haber hecho
ejercicio fisico intenso, presentd nuevo episodio, similar al
anterior, por lo que acudi6 a urgencias. En la exploracion
fisica a su ingreso destaca: presion arterial, 110/50 mmHg;
afebril, y eupneico. El paciente estaba consciente,
orientado, con las pupilas isocoricas y normorreactivas, y
los pares craneales normales. Se observa tetraparesia flacida
simétrica de  predominio  proximal, hiporreflexia
generalizada, reflejo cutdneo plantar en flexion bilateral,
sensibilidad conservada, sin exoftalmos, bocio difuso de
grado I, piel caliente, con dermografismo positivo y temblor
fino en las manos. La auscultacion cardiaca es arritmica, a
65 lat/min, sin soplos. En la auscultacién pulmonar se
objetiva normoventilacion. El abdomen es normal. No hay
edemas en las extremidades inferiores y los pulsos pedios
estan conservados.

En cuanto a las pruebas complementarias, el
electrocardiograma (ECG) mostrd ritmo sinusal con
extrasistoles supraventriculares frecuentes y presencia de
onda U. En lo referente a las analiticas de urgencias, el
hemograma y el estudio de coagulacion fueron normales.
La bioquimica sanguinea evidencid: potasio, 1,8 mEq/l
(3,5-5); el resto de parametros, incluidos glucosa, urea,
creatinina, sodio, cloro, calcio y proteinas totales, fue
normal. La gasometria venosa evidencio un pH de 7,36 y
un bicarbonato de 25,3 mEq/l. Las enzimas cardiacas
fueron normales. El analisis de orina simple puso de
manifiesto: sodio, 162 mEq/l; potasio, 6,2 mEq/l, y cloro,
174 mEq/l. El control analitico a las 7 h de su ingreso
mostro: potasio, 5,2 mEq/l, y fosfasa alcalina, 329 U/I; el
resto de los parametros fueron normales. Las enzimas
musculares fueron normales. La actividad de renina
plasmatica y aldosterona fue normal. El estudio de las
hormonas tiroideas reveld: tirotropina (TSH), 0,01 U/ml
(0,3-5,5); tiroxina (T,) libre, 26,8 pg/ml (8,5-18), y
triyodotironina  (T,) libre, 7,54 pg/ml (1,63-3,78).
Anticuerpos antitiroglobulina: 185 U/ml (positivos cuando
son superiores a 100) y antiperoxidasa: 6707 U/ml
(positivos cuando son superiores a 20). TSI: 61 U/ml
(normal, inferior a 9). La gammagrafia tiroidea con *Tc
evidencid6 un bocio con hipercaptacion difusa del
radiotrazador. Todo ello compatible con hipertiroidismo
por enfermedad de Graves-Basedow.

En su ingreso se inicié tratamiento con cloruro potasico
por via intravenosa y suplementos de potasio via oral, con
recuperacion completa de la movilidad en aproximadamente
7 h y normalizacion de las cifras de potasio. Se dio de alta,
con carbimazol, 30 mg/dia, y propranolol, 60 mg/dia, y no
volvio a presentar mas episodios. A los 22 meses se
negativizo el TSIy, eutiroideo, se suspendi6 el tratamiento.

DISCUSION

La PPT se asocia habitualmente a enfermedad de
Graves-Basedow, pero puede aparecer en cualquier otra
situaciéon de tirotoxicosis (bocio multinodular y
adenoma toxicos, tiroiditis silente, tirotoxicosis
inducida por yodo y debida a administracion exdgena
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de hormona tiroidea)*’. Los sintomas propios de la
hiperfuncion  tiroidea  preceden o  aparecen
simultaneamente con la PPT en el 82% de los casos; en
el resto son inapreciables®?.

Clinicamente, la PPT se manifiesta como episodios
recurrentes de pardlisis flacida de 3 a 36 h de
duracién, que afectan predominantemente a las
extremidades inferiores. Las extremidades superiores
también pueden verse involucradas (como en nuestro
caso), pero generalmente en menor intensidad®.

Como factores desencadenantes de las crisis se han
descrito el ejercicio fisico intenso (fue el tnico
hallado en nuestro caso), la ingesta copiosa de
hidratos de carbono, el suefio prolongado, la toma de
farmacos (corticoides, adrenalina), los traumatismos y
las infecciones**®. La mayoria de los ataques tienen
lugar durante el descanso nocturno®.

El hallazgo de laboratorio mas constante es la
hipopotasemia, presente casi en el 100% de los casos,
debida a una transferencia de potasio del espacio extra
al intracelular; muy frecuentemente se asocia a
hipofosfatemia (80%) e hipomagnesemia leves®. Se ha
descrito algin caso que cursa con normopotasemia,
como el de Fernandez et al’, pero en éste la
determinacion de potasio se habia realizado en fase de
resolucion de la crisis.

La PPT, a diferencia de las paralisis periodicas
familiares que se heredan de forma autosdmica
dominante, es una entidad esporadica, aunque se han
llegado a detectar antecedentes familiares hasta en un
5% de los pacientes. A pesar de ello, no se ha
identificado ningiin marcador genético en los casos
estudiados®.

No se conocen con exactitud los mecanismos
fisiopatolégicos implicados en el desencadenamiento
de las PPT. Se postula que estos pacientes tendrian, en
condiciones basales, una susceptibilidad aumentada
de la membrana plasmatica del sarcolema, a la accion
de la insulina y adrenalina y, en situaciones en las que
hubiera exceso de estas hormonas, el estimulo que
provocan sobre la bomba Na/K ATPasa induciria una
entrada masiva de potasio al interior celular, lo que
ocasionaria la hipopotasemia. A partir de una
concentracion de potasio extracelular critico, esta
bomba deja de funcionar, la membrana plasmatica
pierde excitabilidad y se producen los episodios de
paralisis. Dado que en el hipertiroidismo existe un
aumento de la actividad de la bomba Na/K ATPasa y
un incremento de receptores betaadreniérgicos, éste
actuaria desenmascarando un defecto latente de
membrana®. Todo ello podria explicar la capacidad de
la adrenalina (liberada en situaciones de ejercicio
muscular intenso) para inducir pardlisis, y la
capacidad de proteccion contra ella, de los
bloqueadores beta no selectivos en pacientes con
PPT*!°. Del mismo modo, se entenderia asi la
produccién de crisis tras ingesta elevada de hidratos
de carbono, al liberarse mayor cantidad de insulina
que activaria la bomba Na/K ATPasa. También se han
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descrito mecanismos independientes de la bomba
Na/K ATPasa, los cuales explicarian por qué no todos
los pacientes con hipertiroidismo sufren de paralisis
periddicas y la falta de correlacion existente entre la
intensidad de la pardlisis y la gravedad del
hipertiroidismo!'. Asi, la actividad de la bomba de
calcio esta descendida durante la paralisis en pacientes
con PPT. Dado que el transporte del calcio al reticulo
endoplasmico es estimulado por la hormona tiroidea
en circunstancias normales, el significado de estos
hallazgos en la PPT hasta el momento se desconoce’.

La microscopia Optica de la muestra de biopsia
muscular  objetiva  proliferacion  del  nucleo
sarcolémico, atrofia de fibras musculares, infiltracion
grasa y vacuolizacion, y es normal hasta en una cuarta
parte de los pacientes con PPT. La microscopia
electronica encuentra vacuolizacion del reticulo
sarcoplasmico (90%), anormalidades mitocondriales
(100%), acumulacion de granulos de glucdgeno
(100%), interrupciéon de miofibrillas (50%) y cambios
en el sistema tubular transverso (40%). Estos
hallazgos no se correlacionan con la intensidad de la
debilidad muscular!?,

El tratamiento inicial de la PPT debe ir dirigido a la
correccion de la hipopotasemia, usando suplementos
de potasio via oral o intravenosa, para prevenir
arritmias cardiacas y conseguir una recuperacion mas
rapida de la paralisis. Dado que la hipopotasemia es
debida a redistribucion del potasio con paso del
espacio extra al intracelular, las concentraciones
deben ser vigiladas cuidadosamente para evitar
hiperpotasemia iatrogénica. Los bloqueadores beta no
selectivos (propranolol) han demostrado disminuir la
frecuencia y gravedad de los episodios de paralisis y
son utiles hasta conseguir la normofuncion tiroidea'®.
Dado que las concentraciones de potasio son normales
entre las crisis, los suplementos de potasio no sirven
para prevenirlas. La acetazolamida es efectiva para
prevenir las crisis en las paralisis periddicas
familiares; sin embargo, no es util e incluso puede
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incrementarlas en pacientes con PPT?. El tratamiento
definitivo para evitar las PPT es la correccion del
hipertiroidismo.

A pesar de su poca frecuencia, seria conveniente
determinar la funcion tiroidea ante cualquier caso de
paralisis periodica, sobre todo si ocurre en varones de
edad adulta.
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