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Inusual forma de presentacion de hipertiroidismo
asociado a paralisis hipokalémica

An unusual presentation of hyperthyroidism associated with hypokalemic paralysis
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RESUMEN

La pardalisis periddica hipokalémica tirotdxica (PPHT) constituye un raro trastorno caracteri-
zado por debilidad muscular severa asociado a hipokalemia en pacientes hipertiroideos.
Se reporta en este articulo un paciente masculino de 28 afios de edad quien ingres6 a un
centro de salud de primer nivel, por debilidad muscular generalizada con subsecuente cai-
da desde su altura sin pérdida de la conciencia. Es remitido posteriormente a un Hospital
regional (en Colombia), en donde se identifica la presencia de bocio. Se solicitaron prue-
bas de funcion tiroidea y niveles de hormona estimulante de la tiroides (TSH) los cuales
fueron anormales. Este caso clinico busca difundir el conocimiento de una patologia consi-
derada infrecuente en la region, con el fin de resaltar algunos aspectos clinicos y fisiopato-
|6gicos, destacando la importancia de tener presente el diagnostico de esta enfermedad y
lograr hacer un manejo oportuno teniendo en cuenta sus complicaciones potencialmente
fatales.

ABSTRACT

Hypokalemic thyrotoxic periodic paralysis is a rare disorder characterized by severe musc-
le weakness with low serum potassium levels in hyperthyroid patients. We describe a 28-
years-old man who was admitted to a first level health center with a history of muscle wea-
kness and a fall from his height without loss of consciousness. He was transferred to a regio-
nal Hospital (in Colombia) where, in a physical examination, was noticed an enlarged size
of thyroid gland. Thyroid function tests and levels of thyroid stimulating hormone (TSH) were
requested, which were abnormal. This case report attempts to spread the knowledge of a
disease considered rare in the region, in order to highlight some clinical and pathophysiolo-
gical aspects, the importance of always be considered in patients with this clinical presenta-
tion and making an appropriate treatment and diagnosis.

INTRODUCCION

La paralisis periddica hipokalémica tirotdxica (PPTH) constituye un raro trastorno caracteri-
zado por hipotonia severa asociado a hipokalemia en pacientes hipertiroideos. Forma par-
te del grupo de las pardlisis hipokalémicas y es un cuadro potencialmente fatal sin el trata-
miento adecuado y oportuno (1).

La paralisis suele iniciarse en los musculos proximales de las extremidades inferiores y pue-

de progresar a una cuadriplejia flacida. La hipokalemia es demostrada durante la paralisis
y la fuerza muscular se recupera una vez corregido el desequilibrio electrolitico (2).
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La PPTH es una enfermedad con distribucion regional, presentan-
dose en 1,8-1,9% de los hipertiroideos asiaticos en donde se han
descrito el 90% de los casos. (3). A pesar que el hipertiroidismo
es una patologia con mayor prevalencia en las mujeres, la PPHT
es mas frecuente en el sexo masculino (13% de hombres 'y 0,17%
de mujeres hipertiroideos), con un pico de incidencia entre los 20
y 40 afos. Aunque la mayor poblaciéon que la padece es asiatica,
existen reportes de casos aislados en caucésicos, afro-america-
nos, indo-americanos e hispanos y en 0,1 - 0,2% de los hipertiroi-
deos en Estados Unidos de Norteamérica (EE.UU.) (4). Dado los
fendmenos de migracion, en los ultimos afios hay un aumento en
la incidencia de esta complicacion en Occidente y América Latina
siendo, no obstante, una forma de presentacion poco usual. Todo
lo anterior explica lo infrecuente de esta patologia en nuestro me-
dio siendo este, por lo pronto, el primer caso reportado en la re-
gion.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 28 afios de edad quien ingresé a Centro de
Salud por cuadro de mialgias e hipotonia de miembros inferiores
que posteriormente se generalizd y subsecuentemente produjo
caida desde su altura sin pérdida de conciencia. En el Centro de
Salud fue tratado con dexametasona con mejoria temporal del cua-
dro. Sin embargo, nuevamente presenta la sintomatologia descri-
ta, motivo por el cual fue remitido al Hospital Regional de referen-
cia.

Al ingreso se encontraba alerta, orientado, sin signos de dificultad
respiratoria, signos vitales dentro de parametros de normalidad,
con una fuerza muscular global 2/5 y funcion sensitiva presente en
todos los niveles. Dentro de sus antecedentes no figuraban patolo-
gias diagnosticadas previamente, no tenfa antecedentes familiares
de importancia y no habfa tenido hospitalizaciones previas.

Los examenes de ingreso mostraron un sodio (Na+) de 146,4
mEq/l, potasio (K+) de 2,2 mEg/I, calcio total en 9 mg/dL, hemogra-
ma considerado normal, glicemia de 141 mg/dL y creatin-kinasa
(CK) de 1419 U/L. Fue manejado en observacion de urgencias
con reposicion intravenosa de potasio, donde evoluciond rapida-
mente a la mejoria con recuperacion total de la fuerza.

Durante su estancia hospitalaria, al examen fisico, se evidenci6
bocio grado 1b segun la clasificacion de la OMS (Organizacion
Mundial de la Salud), motivo por el cual se solicitaron pruebas de
funcion tiroidea y ecografia de tiroides. La ecografia evidencio
glandula tiroides aumentada de tamafio de ecoestructura heterogé-
nea y un quiste en el I6bulo tiroideo derecho. Los niveles de TSH
fueron de 0,004 uUl/mL y la T4 libre fue de 4,99 ng/dL. Una vez
que se establecio el diagndéstico de hipertiroidismo, se inicié mane-
jo con propanolol. Durante un interrogatorio exhaustivo el paciente
reveld que desde hace 3 anos consultd periddicamente por tem-
blor distal de miembros superiores y sensacion de hipertermia,
siendo estos datos de particular interés para el diagnoéstico. Poste-
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rior a la recuperacion del cuadro agudo, se dio el alta y se decidio
seguir manejo ambulatorio con controles periddicos.

DISCUSION

La PPTH es una rara, pero potencialmente fatal, complicacion de
la tirotoxicosis. Dentro de la presentacion clinica de la PPTH se
incluye la aparicion de mialgias que preceden la pardélisis, al igual
que la fatiga y espasmos, los cuales son prédromos frecuentes. La
paralisis respeta la motilidad de la musculatura facial y ocular, no
compromete la sensibilidad ni el sistema nervioso autbnomo, pero
usualmente puede ocasionar hiporreflexia o arreflexia. Es habitual
que la mayoria de casos se presenten en la noche, pueden ser
precipitados por la ingesta copiosa de carbohidratos, alcohol, ejer-
cicio extenuante, infecciones, cirugia, entre otros; probablemente
por aumento de la secrecion de insulina, hormona tiroidea y adre-
nalina secundarias a estas actividades (5). Estos episodios son
recurrentes y transitorios los cuales con el tratamiento adecuado y
oportuno presentan una recuperacion completa. La recuperacion
suele darse en un patrén inverso a su presentacion, en un plazo
aproximado de 24 a 72 horas (6).

Esta patologia no suele comprometer al centro respiratorio bulbar
y rara vez afecta a los musculos respiratorios. No obstante, se han
reportado casos asociados a insuficiencia respiratoria aguda que
requirieron apoyo ventilatorio mecanico (7). Por todo lo anterior, la
descripcion de este caso podria considerarse una presentacion
tipica de la enfermedad. A pesar de esto, su correcto diagnostico
se prolongé debido a lo infrecuente de la misma vy la relacion de
los sintomas a otras patologias mas comunes (8).

La patogénesis de la PPTH es aun desconocida. Se ha asociado a
un aumento de la actividad de la bomba Na/K ATPasa secundaria
a la estimulacion por parte de las hormonas tiroideas, adrenérgi-
cas, insulina y andrégenos enddgenos los cuales producen una
hipertrofia de los miocitos aumentando la masa muscular y asi mis-
mo la actividad de la bomba, lo que permite la internalizacion del
K+ con la seguida disminucion del mismo a nivel extracelular. Por
tanto, en este caso puede considerarse un error el manejo inicial
con corticoides debido al riesgo de empeorar la hipokalemia y asi
complicar los sintomas iniciales (9).

Igualmente se han descrito algunas asociaciones al complejo ma-
yor de histocompatibilidad (HLA) incluyendo alelos de A2, Bw22,
Aw19, y DRWS; asi como mutaciones del gen KCNJ18, el cual co-
difica para la proteina Kir2,6 la cual hace parte de la familia Kir2,X
(proteina rectificadora de flujo intracelular de potasio, KIR). La
KCNJ18 es sensible a los cambios en los niveles de la hormona
tiroidea, por lo que, al aumentarse las concentraciones plasmati-
cas de esta, se sintetizan cantidades anormales de KIR en el sar-
coplasma. Esto ultimo produce un intercambio anormal de K+, Io
que desencadena la hipokalemia que finalmente lleva a la parali-
sis (10).

El tratamiento de la PPHT se basa en una adecuada terapia de
emergencia. La prevencion de la recurrencia se da determinando
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la causa del hipertiroidismo para lograr una terapia definitiva y con-
trol de la patologia de base (11,12).

El manejo ideal inicial consiste en corregir el déficit de K+ llevando-
lo a limites de seguridad evitando el riesgo de redistribucion de
potasio extracelular con posterior hiperkalemia que puede llevar a
arritmias, las cuales suelen presentarse en pacientes que reciben
infusiones mayores a 90 mEg/dia. La infusién de potasio debe cal-
cularse segun la severidad de la hipokalemia con el fin de evitar
esta complicacion. Asi mismo es también tolerable el uso de pota-
sio oral con un rango de hasta 50 mEg/dia con un mayor margen
de seguridad, siempre que las condiciones del paciente lo permi-
tan (13).

Los betablogueadores como el propanol han sido propuestos co-
mo tratamiento conjunto, mejoran la paralisis y disminuyen el ries-
go de hiperkalemia, pues bloguean la accion adrenérgica y dismi-
nuyen la entrada de potasio a la célula. Este medicamento es es-
pecialmente Util a dosis de 20 a 40 mg via oral 2 a 4 veces al dia
previniendo la reincidencia hasta en un tercio de los casos, acom-
pafiado ademas de cambios en el estilo de vida y adopcion de
habitos saludables (14).

Por ultimo, lograr descubrir la causa del hipertiroidismo es clave
para tratar el desencadenante y mantener un estado eutiroideo
definitivo (15).
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