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Reporte de caso

Paralisis periodica hipocaliémica tirotoxica revision de
literatura: a proposito de tres casos

Lady Diana Ladino-Malagon', Carlos Santiago Uribe-Uribe?,
Diana Patricia Pérez-Villegas®

RESUMEN

La paralisis periddica hipocaliémica asociada a la tirotoxicosis (PPHT); es una forma rara de presentacion del hipertiroidismo
y una patologia prevalente en la poblacion asiatica. Presentamos tres casos clinicos de un hospital de Colombia, tres
hombres adultos en quienes la paralisis periddica fue el modo de presentacion de la enfermedad tiroidea, se realizé
diagnostico de enfermedad de graves de forma subsecuente en los tres casos y todos se manejaron exitosamente con
reposicion de potasio en la fase aguda, beta bloqueadores y control de la funcion tiroidea a largo plazo. La PPHT es una
emergencia médica potencialmente letal y reversible, se debe sospechar siempre en hombres jovenes con paralisis aguda
e hipocaliemia, la funcion tiroidea debe ser evaluada en todos estos casos, la deteccion precoz y el tratamiento oportuno
cambia la historia de la enfermedad.

Palabras clave: hipertiroidismo, hipocaliemia, paralisis periddica, hipocaliémica, paralisis periddica tirotoxica,
tirotoxicosis.

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis review of the literature on purpose of three cases
ABSTRACT

The hypokalemic periodic paralysis associated with thyrotoxicosis (PPHT) is a rare presentation of hyperthyroidism. It'12 s a
disease prevalent in the asian population, however, is increasingly frequent detection of cases in other parts of the world. We
present three cases in a Colombian hospital, three adult male patient in whom periodic paralysis was the mode of presentation
of thyroid disease with sudden severe flaccid quadriparesia, they were diagnosed as Graves’ disease, and all were managed
successfully with potassium, beta blockers and control of thyroid function. The PPHT is a potentially lethal and reversible
medical emergency, requiring management in the emergency department admission and occasionally intensive care unit.
Should be suspected in young men with acute paralysis and hypokalemia, and thyroid function should be evaluated In all
these cases, early detection and timely treatment change the history of the disease, treatment consists in the management
of acute paralysis, and the stabilization of thyroid disease to prevent recurrence.

Key words: hyperthyroidism, hypokalemia, hypokalemic periodic paralysis, thyrotoxic periodic paralysis.

a paralisis periddica es una enfermedad conocida
desde la antigiiedad, en 1727 Musgrave hizo la pri-
mera alusion, mas de cien anos después, en 1853,
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Cavare reporté un caso de paralisis reversible y en 1857
Romberg describié algunos casos similares. En 1885
Westphal describioé el sindrome de Cavaré-Romberg-
Westphal ahora conocido como paralisis periddica
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hipocaliémica intermitente y en 1937 Aitken reporto la
respuesta al potasio en ciertos pacientes con paralisis
episodicas?.

La paralisis periddica hipocaliémica puede estar aso-
ciada a alteraciones genéticas como canalopatias?; o
puede asociarse a una multitud de etiologjas, entre ellas la
tirotoxicosis es la causa mas frecuente, otras son la parali-
sis inducida por uso de T3, la intoxicacion por bario, la
sobredosis de beta-agonistas, la excrecién aumentada de
potasio en orina y pérdidas intestinales (laxantes, diarrea
severa, fistula intestinal de alto gasto, entre otros)>4.

Entre las causas de tirotoxicosis la enfermedad de
Graves es la principal®, otras etiologias menos prevalentes
son el bocio multinodular, adenoma toxico, tiroiditis
subaguda, tirotoxicosis iatrogénica o facticia y el adenoma
hipofisario productor de TSH®.

Recién se han descrito mutaciones en el gen
KCNJ18, que determina la expresion del canal de potasio
Kir 2.6, hasta en el 33% de los pacientes con paralisis pe-
riddicas hipocaliémicas tirotoxicas (PPHT)®".

La PPTH tiene un componente hereditario semejante
a la paralisis periddica familiar tipo | y al sindrome Andersen-
Tawil, ambos des6rdenes autosémicos dominantes’.

Esta entidad es rara y se ha reportado con mas
frecuencia en la poblacién oriental sumando aproximada-
mente el 80% de los casos reportados en el mundo®. En
asiaticos la prevalencia de hipertiroidismo es de 1 a 2%8.
En China la Incidencia de tirotoxicosis en hombres es 13 a
24% y de estos pacientes aproximadamente del 2 al 9%
presentan PPTH, en comparacion al 0.1% de PPTH en Esta-
dos Unidos de Norteamérica*#1°,

La presentacién es 20 veces mas frecuente en hom-
bres que en mujeres y el 85% de casos ocurre en jovenes
entre los 20 y 40 anos?, el 95% es esporadica®. Se han
descrito asociaciones con el sistema HLA A2, BW22, AW19,
B17, DRW8, B5, BW46 que sugiere una alteracién
inmunogenética racial'®. Recién se reporto la relacion con
la mutacion en el gen KCNJ18°%7.

Se ha reportado mayor ocurrencia en verano y otono
por el aumento de la pérdida de potasio en sudor secunda-
ria a la transpiracion excesiva por el aumento de la
temperatura®.

La PPHT es una rara complicacion del hipertiroidismo,
en las Ultimas décadas hay un aumento en el informe de
casos en todas las razas y etnias®. Por su severa presenta-
cién neurolégica, potencial letalidad, multiples diagnosticos
diferenciales y excelente respuesta al tratamiento decidi-
mos revisar la literatura a proposito de tres casos®8.

Caso 1. Paciente de 27 anos de edad, soltero, univer-
sitario, sin antecedentes de importancia, con cuadro clinico
de 12 meses de evolucion, consistente en mialgias acom-
panadas de cuadriparesia flacida subita recurrente al
despertar no asociada a otros sintomas. Episodios precedidos

36 | Vol. 17 | No. 1 enero-marzo 2012 |

siempre por ingesta abundante de carbohidratos en la vis-
pera (un plato grande de espagueti), cada vez con
resolucion espontanea a las 12 a 48 hs, al examen fisico
de ingreso: TA 135/85, FC 100 Ipm, sin alteracién en el ni-
vel de consciencia, nervios craneales normales, cuadriplejia,
con hiporreflexia simétrica. Paraclinicos: potasio 1.5 mEq/
[, TSH 0.0 mg/dl, T3 6.8 mg/dl, T4 4.7 mg/dl, biopsia de
tiroides que evidencia enfermedad de graves, electro-
miografia normal. Se diagndstica tirotoxicosis con PPHT, se
da tratamiento agudo con potasio intravenoso, beta-
bloqueadores y antitiroideos con excelente respuesta
clinica. EI paciente no ha tenido recurrencias en 20 anos.

Caso 2. Paciente masculino de 20 anos, soltero,
vendedor ambulante, sin antecedentes de importancia, con
cuadro clinico que inicia al despertarse e intentar levantarse
de la cama con caida y sensacion de pérdida subita de la
fuerza en las cuatro extremidades no asociada a ningln
otros sintoma, niega dificultad respiratoria. Refiere 12 hs
antes ejercicio intenso y 8 dias antes deposiciones liquidas
abundantes que se autolimitaron sin ningln tratamiento
médico al tercer dia. Al examen fisico: TA 130/80, FC 100
Ipm, pérdida de tejido subcutaneo a nivel cigomatico, bocio
grado lll, tiroides de mayor consistencia con superficie irre-
gular, pseudonodular, piel caliente, adelgazada, lisa, temblor
fino distal. Al examen neuroldgico sin alteraciones en el ni-
vel o contenido de la consciencia, pares craneales normales,
cuadriparesia, fuerza de 2/5 generalizada, hiporreflexia en
miembros superiores y arreflexia en miembros inferiores.
Paraclinicos: potasio 2,1 mEq/I (VN= 3,5-5.5 mEq/l),
magnesio 1.8 mEqg/Il, TSH 0.00 mg/dl, T4 3.26 mg/dI, T3
6.51 mg/dl, CPK 251U, electromiografia de cuatro extremi-
dades normal. Se inicia reposicion de potasio hasta niveles
de 4.5 mEqg/L con resolucion total de la cuadriparesia en
menos de 24 hs, se realiza ecografia de tiroides que evi-
dencia tiroiditis, se hace diagnéstico de PPHT, se inicia
tratamiento. Dos anos después del diagnostico el paciente
no ha presentado paralisis recurrentes.

Caso 3. Paciente de 24 anos masculino, estudiante,
sin antecedentes de importancia quien ingresa al servicio
de urgencias por un cuadro clinico de 24 hs de evolucion
consistente en pérdida progresiva de la fuerza en las cua-
tro extremidades, en especial en miembros inferiores con
imposibilidad para caminar, refiere hace 8 dias deposicio-
nes liquidas abundantes numerosas. Examen fisico: TA
130/70, FC 97 Ipm, sin alteracion en el nivel de conscien-
cia, sin compromiso de pares craneales, con fuerza de 3/
5 en miembros superiores y 2/5 en miembros inferiores,
arreflexia generalizada, sin alteraciones en sensibilidad ni
esfinteres. Paraclinicos: potasio 1.7 mEq/I, TSH 0.0 mg/dI,
T3 4.5 mg/dl, T4 6.4 mg/dl, electromiografia de cuatro
extremidades normal. Se inicia reposicion de potasio hasta
niveles de 4.0 mEq/L con resolucion total de la cuadri-
paresia en seis horas, se realiza ecografia de tiroides que
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evidencia tiroiditis, se hace diagnostico de PPHT, e inicia tra-
tamiento para hipertiroidismo. Seis meses después el
paciente no ha presentado paralisis recurrentes.

DISCUSION

Este sindrome requiere la presencia de tres factores,
el paciente debe poseer una predisposicion genética, cur-
sar con hipertiroidismo y finalmente presentar un factor
desencadenante que dispare la hipocaliemia, como se des-
cribié en estos tres casos®6°.

Entre los factores desencadenantes se encuentran,
consumo abundante de carbohidratos, ingesta de alcohol,
ejercicio seguido de reposo, trauma, cirugia, frio, infeccio-
nes, menstruacion y estrés emocional'?. Todos se
encuentran asociados de forma directa o indirecta con la
elevacion de insulina y/o adrenalina. A nivel celular la bom-
ba de sodio potasio ATPasa es la encargada de introducir
iones de potasio al interior de la célula y sacar iones de
sodio al exterior, esta bomba es sensible a la insulina y
adrenalina que estimulan su accion, lo que resulta en
hipocaliemia que lleva a hiperpolarizacién celular y parali-
sis secundaria®*3, Al ingresar cantidades excesivas de
potasio a la célula ésta entra en un estado de inexcitabi-
lidad muscular conocido como refractariedad absoluta, que
impide la contraccion muscular lo que produce una parali-
sis flacida. La hipofosfatemia e hipomagnesemia de
presentarse pueden contribuir a la debilidad*S.

Cabe recordar que la hipocaliemia no sélo produce
alteraciones a nivel muscular, también causa efectos a
nivel cardiaco como enlentecimiento de la repolarizacion,
prolongacion del periodo refractario y aumento del automa-
tismo, variables que hacen al miocardio vulnerable a
arritmias*®,

Estos pacientes presentan un prédromo consistente
en mialgias y calambres previo a la paralisis que compro-
mete el musculo estriado, usualmente presentandose con
cuadriparesia (51.4%) o paraparesia flacida (48.6%)8, que
suele ser proximal y simétrica; sin embargo, existen infor-
mes de paralisis asimétrica'4, la paralisis respeta los
musculos oculares, se presenta con hiporreflexia o
arreflexial®*2, La mayoria de los casos reportados ocurren
entre las diez de la noche y las seis de la manana, esto,
asociado al ritmo circadiano del potasio. Asimismo; en el
periodo de descanso posejercicio, momento en el que hay
una masiva entrada de potasio a la célula®®4,

El comun denominador en todos los casos es la re-
solucién espontanea en horas a dias, la cual se acelera al
reponer el potasio de forma intravenosa y llevar al pacien-
te a un estado eutiroideo®. Ocasionalmente es la forma de
presentacion de un hipertiroidismo hasta el momento
subclinico, como en el caso de nuestros tres pacientes?.

La ausencia de compromiso respiratorio u ocular

permite diferenciar la PPHT de miastenia graves y sindrome
de Guillain Barré que son los principales diagnosticos a te-
ner en cuenta, otros diagnosticos diferenciales son:
miopatias proximales, mielitis, hipoaldosteronismo primario, al-
coholismo, sindromes somatomorfos y otras paralisis
hipoca-liémicas?13.

Al estudiar al paciente se suelen encontrar varias
manifestaciones asociadas al hipertiroidismo, el principal
hallazgo es la hipocaliemia, que usualmente esta por deba-
jo de 3 mEq/L, se han encontrado niveles de 1.1 mEqg/L. La
severidad de la clinica es proporcional al grado y velocidad
de instauracion de la hipocaliemia®®*°. El equilibrio acido
basico suele ser normal y la hipomagnesemia e hipofos-
fatemia son frecuentes. Si se estudia la orina es frecuente
observar el fosfato disminuido y el calcio aumentado. La
relacion Ca/fosfato en orina mayor a 1.7 tiene una sensi-
bilidad de 100% y una especificidad de 96% para PPHT. La
CPK esta elevada en el 60% de los casos siempre en nive-
les moderados®®.

Se ha descrito una triada en el electrocardiograma
compuesta por taquicardia sinusal atribuible al estado
hiperadrenérgico, prolongacion paradéjica del PR debido a
la tirotoxicosis y prolongacion del intervalo QT-U atribuible a
la hipocaliemial®16,

La electromiografia puede mostrar cambios
miopaticos pasajeros e inespecificos como potenciales de
accion muscular de baja amplitud, inexcitabilidad muscular
a estimulacion eléctrica, prueba de ejercicio positiva, prue-
ba de epinefrina negativa, pero sin alteraciéon en la
velocidad de conduccion, ya que el nervio se encuentra in-
tacto®. La prueba de ejercicio descrito en la Clinica Mayo es
una técnica que permite el diagnéstico durante el periodo
asintomatico, ésta evalla la reduccion progresiva de la
amplitud o del area del potencial de accién compuesto
muscular (PACM), es patologica una reduccion del 40% de
la amplitud o 50% del area del PACM, lo que se
correlaciona con una excitabilidad anormal de la membra-
na de la fibra muscular. Este estudio es muy especifico en
el diagnéstico de las enfermedades por alteracion de los
canales ionicos!’8,

El tratamiento de la PPHT es sintomatico y consta de
tres pilares, el primero es el uso de potasio intravenoso en
crisis agudas de paralisis'®, se debe tener prudencia con la
velocidad de infusion y la dosis, hasta el 60% de los pacien-
tes tratados presentan hipercaliemia iatrogénica
postinfusion, de estos pacientes, el 70% alcanzan niveles
de potasio por encima de 5.0 mEq/L y el 40% alcanzan ni-
veles alin superiores a 5.5 mEq/L2%2%, Se informd un caso
de una mujer hispana con hipercaliemia de 10.1 meq/L
tras reposicion de potasio, con fibrilacion ventricular y muer-
te®. En algunos pacientes la resolucion espontanea es tan
veloz que el paciente puede no requerir reposicion ya que
no existe un déficit real de potasio?. La reposicion de
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potasio no previene las recurrencias?'.

El segundo elemento son los beta-bloqueadores:
propranolol 3 a 4 mg/kg. El estimulo beta actla activando
la bomba sodio potasio ATPasa y los beta bloqueadores al
ejercer el efecto contrario logran parar la cascada
molecular iniciada, el propranolol es de eleccién en la
hipocaliemia refractaria a la reposicion de potasio® y ace-
lera la resolucién de crisis, ademas disminuye la
hipercaliemia de rebote, reduce la probabilidad de
recurrencias y controla la descarga adrenérgica asociada al
hipertiroidismo®.

Por dltimo el tratamiento definitivo es el control del
hipertiroidismo que evita recurrencias. Una vez se logra el
estado eutiroideo las recurrencias cesan, otra recomenda-
cion Gtil es evitar los factores desencadenantes como la
ingesta de carbohidratos, el consumo de alcohol y el ejercicio
por lo menos hasta alcanzar el estado eutiroideo01319.23,
Sin tratamiento los pacientes con PPHT se recuperan espon-
tdneamente en un periodo de 36 horas por la salida de
potasio de las células al espacio extracelular, pero el suple-
mento oportuno de potasio previene las arritmias
cardiacas®.

CONCLUSIONES

La PPHT es una emergencia médica potencialmente
letal y reversible, se debe sospechar siempre en hombres
jovenes con cuadriparesia o paraparesia flacida aislada,
recurrente, a estos pacientes se les debe solicitar de inme-
diato un nivel sérico de potasio y un electrocardiograma, el
reto del médico esta en poseer un alto indice de sospecha
ya que el hipertiroidismo puede ser subclinico y solo las
medidas bioquimicas de las hormonas tiroideas nos confir-
man el diagnostico. Aunque la PPHT es mas frecuente en la
poblacién asiatica el aumento en la migracion asociado a
la globalizacién ha llevado a un ascenso de la prevalencia
de esta enfermedad en los paises occidentales. Es de vital
importancia el reconocimiento precoz y diagnéstico diferen-
cial con otros sindromes de debilidad aguda, ya que el
tratamiento oportuno define la evolucion de la enfermedad
a cortoy largo plazo.
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