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I N T R u u u e e l o N 

La Parálisis Per16dica Hipakalémica es una rara camplicaci6n de Hlperti

raidlsma~ !lncantJ'ando ~i m~yor núm~ra de reportes en las pa!el!s Asiáti
cas, ~iend~, Jap'6n · e(.pafs -ciancl!r se han descrl to el 90% de las casas rm

partados en r's 1 Úeretllra~ El primer casa de El11rál1sls Peri6dica se pu

blica en 18B2 .en :~n,'.h'o~;bré ele 44 años de edad qu• presentaba •plsadias -

clásicas de pC:i~áli'~f~ ;~;~Jr {25 añas, habiendo· muerto su padre e las 54 eñes 

par ataques si.rnilar!s deparálisls. 

En 1902 en Alema~i~ :~'e ciescribi6 la asaciacifm entre Hlpertiraidismo y -

Parálisi~ P~ri6cü~at~f~~da la primera ptlbl1caci6n en inglés le reporh

da pa1• Dunlap:!rncra Clinice Mayo, en don_de déscribieran 4 pacientes can 

Hipertfraidls~~ ~ec~'ndaria e Sacia Exaftálrnico as oc lado a un s1ndrame -

que as!!~11J~b8-;'a ~-·f r'~!áÚ:sis ·~;fl.6dica ~amúi~r~ 

En series r11partadas de la liter~tui~, .el ~Ú'!'11!rcr'de: pacientes ha sido P!. 

qu11ña, .atservandas11 escasas casaé repartad6~ y pr!'!valecienda el sexa mas 

culina en todas los casos, con u~a edád p~·¿-~~dié'~ni'r~: la s11gunda y ter: 
,.~, .. ·'' ·' <;. --··· .· ,,·,-·. ·-. 

cera décadas de la vidl!I, los cuáll!ls curseban\.coriiperioda!I dl!I Pari!lisie -

:~:~~:~:ª i~~:~~:~::~0:e::n~:::~:~:~:s·e:¡tit ff~~;~:~:t~~r:~!m:~::n:: ~~11 
r: 

pOll:J ¡::estertor a un ejl!lrcicia extenuante 6 ~COÍi una ':l.ng'~ata previa abun

dante de carbahidratos. 

La mayor prevalencia de los casos.reportados se ha encontrado en paises 

orientall!IB, predominando Jap6n. en' al 90% de los casos reportados, encon

trendose en los últimos años un descenso dl!I esta prevalencie. 
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La etiología del Hipertiraidisma desencadenente de aste patología es en 

la mayor!a da .. loe casae secundario a Bocio T6x1co Difusa ( B.T.D.) enco.!1 

trandase otras causas menos comunes como agentes etiolagicos del Hipert! 

roidiemó. 
La sintomatologia neuramuscular desaparece~ una vez que ee ha corregida 

el estado da hiperf'unci6n tiroidea mediante el tratamiento habituel del 

Hipertiroidismo, ya sea can drogas antitiraidees 6 con Iodo 131 (I 131), 



J 

J u ci T I F l e A e I o N 

Ante los antecedentes del reporte de casos encontrados en la literatura 

del m1nimo número de casos de Parálisis Peri6dica Hipokal~mica asocieda 

a Hipsrtiroidismo en poblaciones Americanas 6 Hispanas, con el present• 

trabajo pretendemos exponer la experiendie que se ha encontrado an rel!, 

ci6n a caeos de Parálisis Peri6dica Hipokal~mica asociada a Hipertiroi

dismo, haciendo un reporte de los casos encontrados an el Hospital de -

Especialidades Centro Médico Nacional Siglo XXI durante el tiempo de N,2. 

viembre de 1990 al mes de Octubre Je 1995. 

En base a loa datos obtenidos, se encontraron un mayor número de casos 

e los esperados, infiriendo que esta patología en nuestra patolog!a es 

de una prevale~cia mayor a la espera~a y que de este inicio se puede -

partir en b6squeda de más casos as!. c~mo seguimiento de los mismos y la 

grar establecer una causalidad ant~: lo~ d~termin~ntea de esta patolog!: 
que previamente se han pu~li~ad~; 

Asi mismo tomaremos una paüte :.1ni.ct~1 ·para. en estudios posteriores lo.,. 

gr ar una asociaci6n entre factor'~~ '¡j~ · Hfatocompetibil idad asocie dos, -
siendo este estudio inicia.do en ~n fut.uro próximo. 
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A N T E e E DLE N T E a 

La Parálisis Periódica Tirotóxica ( P.P.T.) es una rara complicaci6n 
del Hipertiroidsmo, siendo más frecuentemente reportada en poblacio

nes Asiáticas, de esta población reportada Japón ha descrito el 90% 
los C8SOS a la fecha, documentandose una patología rara en poblaci6n 
blanda, ó hispanos. La literatura ha reportado que el 1.9% de los C.! 
sos se asoció con Hipertiroidismo, de igual modo se ha presentado en 
al 1.8% de los ca~os de Hipertiroidismo en China. En otros pa{see 
los casos reportados tienen origen oriental y no ae presentan en po

blación negra.(1) 

Se realizó un reporte inicial descrito en 1727 de Parálisis Periódi

ca, sin embargo la sugerencia da por que ocurr!a fu~ la histeria, -
siendo as{ el primer caso reportado indiscutible de Parálisis Perió
dica en 1882 en un hombre de 44 años de ed;:d con episodios clásicos 

ae Parálisis Periódica por 25 años, hab,éndo muerto su padre a los -
54 años por ataques similares pe parálisis. 

La primera publicación en Ingl~s de Parálisis Periódica Tirotóxica -
fu~ publicada en 19.31 por Ounlap en'·'l~;·CÚnica Mayo, donde reportó 4 
paci~ntes con hipertiroidism~ s~'éÍJ~d~~lCI a Bocio Exoftálmico asocia

do a un síndrome qu~ ª,~,emejab'a ~_;/1~ lf,~~~Ú.sis Periódica Familiar. 

EPIDEMIOLUGIA 

El 90% de los casos provienen de Japón con una incidencia de 1.9% de 
los caeos de hipertiroidismo, siendo mayor en hombres ( 8.6%) en r•
lación con las mujeres (0.4%), resultados obtenidos de las 3 princi
pales clínicas tiroideas da Japón en el año de 1957. Pare el año de 

1991 su incidencia ha disminuido a 4.3% y 0.04% en hombres y mujeres 
respectivamente en comparación con los estudios previoB.(2) 
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Esta disminuci6n de la incidencia (40%) en las poblaciones orientales 

se ha asociaco s un cambio en la alimentaci6n relacionada con una me

nor ingesta de csrbohidratos (1,2). 

La Parálisis Periódica Tirotóxica se encontró en el 1.8% da los pacie~ 

tes Hipertiroideos en al Surest• de Chine.(1,6) as! como en otras po

blaciones como Corea, Filipinas, Camboya, Malasia y Vietnam (7), aneo~ 

t~andosa infrecuentes en sujetos blancos (5;8). En los E.U. de Norta

~,rica la poblaci6n hispana as! como los indios Americanos parecen -
tener un mayor riesgo da presentar esta. pat'ologfa ( 4,9). 

Le experiencia de la clinica Mayo entré-:;Úis:a~i:is da 1966-198ó sugiara 

unéj incidencia de D.l a D.2%, prev'ei'i~~~Y~'.'~ü~;'~6 :masculino en las se

ries americanas reportadas, • de donde;'.~~ ob~erv~· que 48 da los 49 casos 

reporbidos eran varones~ ··•··· •.··•···· : .. ·.·· ~·, ''•{<;· --, .··.·.· ·• ·.·.·· 
Un total de 3 mujeres coll ParáÜsi~ Pe'ri'ócií'.~~ :!Tr~t6xica han sido re-

portadas ein la; 11 tarattira Americ'ana, ~na:de' ell'aa·;be raza negra ( 1), -

encontrando.· ~na •i:ll~tribuci6n '. r~~is~nd;·1~ 1'1.'t~rat~ra •···· ~lguienta: 

:a~c:~ :::~:s A:~:~~:~:n::~~~~~fftj:~:~:ffi; Negros 7%, Indios Americanos 

GENETICA .. 
. ,. -

El hallazgo de los. HLA A2' BW22 ~ AW19 817 en algunos pacientes con -
Parálisis Periódica Tirot6.J<l~a 'v su nula presenc 1e en pacientes sin al 

teracióri 11ar1 sügerfila ciua7efi'ti:i!T~~.;p1at1pos pueden servir como marcedo: 

res gen~tib~s (l), eri serlesi;~ep'ortadas en asocirJci6n con HLA A2, CW 3 y 

DRWB se el"lé~ntraron m5s frecuente en ;:iacientes con Parálisis Per16dica 

t1rot6xic~ 1,1' ~rí 'c:f.~o -~~6aaclo ~< Hl..A CW7 portador de Bocio T6xico Difu
so (1D)t2D) 
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FISIOPATOLOGIA 
La causa desencadenante responsable de la alteraci6n presentada en le Pa-

rálisis Peri6dica Tirot6xlca aUll es desconocida, una anormalidad en al m.! 
tabolismo 'del Potasio parece ser la consideraci6n más probable. El hiper

tiroidismo altera la permeabilidad de la membrana plasmática al sodio y -

al potasio, una funci6n que se ha ligado a la actividad de la enzima Na-K+ 

ATPasa (12,13,14,15). La Hormona Tiroidea ha demostrado incrementar la ªE 
tividad de esta enzima en el músculo esquelético, higado y a nivel renel, 

resultando un incremento en el transporte celular de potasio ( intrac•lu

lar) a estos tejidos de pacientes hipertiroideos. El hipertiroidismo tam
bien incrementa la respuesta tisular a la estimulaci6n B-adrenergica, lo 

cual se ha asociado al incremento de la actividad de la enzima. En rele

ci6n a este efecto propuesto, se exnlica el porque da le capacidad qua s• 

observa con la Epinefrina al inducir Parálisis;en pacie~tes con Par~lisie 
Peri6dica Tirot6xica, y la protecci6n a la pres~ncia da estos ataques que 

se logre administrando Beta-bloqueadores 82 no cardiosalectivos. (1,4, 7) 

La bomba Na-K~ATPase es activada tambien por la Insulina, lo cual pueda -

explicar la relaci6n entre los ataques de parálisis y la ingesta elevada 

de carbohidratos, (3,7,16); estudios realizados en animales indican que -

la bomba Ne-K-ATPasa es estimulada por Andr6genos e inhibida por Estr6ge

noey/o Progesterona (1) estos afectos p~diendo contribuir e una predilec

ci6n por el sexo masculino,en donde se han observado el mayor número de -
los casos. 

Tambien se ha observado un incremento de la enzima Na-K-ATPaea en sujetos 

tirot6xicos que nunca desarrollan parálisis, ae ha postulado que un incr.! 

mento en la entrada de potasio a la célula, independiente da la acci6n da 

la enzima, puede ser una causa de la variaci6n observada inter-razas an -

relaci6n a l~ prasentaci6n de la Parálisis Periódica Tirot6xica.(1~7). 
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La v:1riaci6n diurna del metabolismo del potasio en la entrada al músculo 

esqueUtico durante la noche, y la salid.a del 'potasio del compartimiento 

intracelular durante eld!a)induci.do.por.·el ejercicio, puede explicar la 

relaci6n obserJada entré .'la;~;·~~e~'ta¿!'.¡j~·~ de ataques de parálisis con el 

antecedentes previo de e'.'.fer'rii.di'a·~e~~~;~'d y la prasentaci6n nocturna, du

rante el reposo y su ra1;;c:i6~·~;3~;ia. mejoría transi torla posterior. 

Finalmente la Parálisis P~r;~6dÍ~~{nrot6xica pueden presentarse con pota 
slo normal 6 elevt?d~ ;por;ií~1 ·q~~t~·;j~rosfactores hen eldo considerados ad; 

más de los expuestos' ~ é\Jé~~e~ri~d~~·tribuyentes en la presentaci6n de .. -:. 

ta el teraci6n y d~T~~i.e::D~I~~~·a~bta~~n: Hipofosfatemie (1,5) ectivided -

disminuida de~ la· 6~in~a~ci~';'c~J.ctii•en p~ciantes Hipertiroideos (1, 5) y une 

:~:::~~' 11:~~;¡¡,i~:~~f ~i~~t~fü~¡~·:.;~~:~:~1:: ?"''"' ••• ,,. '" 01 

:~::~~.:~~:I~t;[~~~1ti~i~~:1~:~~~~~i~!~~i:f J:~t:fü~~::~::::~: :~:~::::: 
inferioreJ: y auri cu'~~:iici. t:~inblen. resultan efllÍctadas las superiores la se-

• ,;.Y .• -,, "·,-· "/.,"•')•'- • .T ::·L 0 . C":!O--- •,. C " ' - - ~· •• • "'·. •·' 

verided ~~Ta afe!cci6~í·s~~mei'{~r~·-una mi~oria de los pacientes tienen pre 

dramas• qua in~l~y~·n: dolor, éal~mbr~ 6 ~igidaz en los m6sculos afectados~ 
estos. epi~odlos se desarrollan en forme aguda y .precipitada en la mayo·

r!a de l~s pacientes los cuales pueden variar de una débil 6 leve debili 

dad.a una parálisis total de los músculos afectados. Los músculos proxi

males son afectados más savaramente que los proximales, la parálisis pu.! 

de ser asimétrica a atlpice en cuanto a su loc2lizaci6n con un severo de 

terioro en los músculos afectados lr,s cueles son extenuados con el ejer

cicio antes del ataque. Las funciones mentales no son afectadas y la fu~ 

ci6n sensorial es conservada, los músculos bulbares, ocular y respirato

rio no san afectados, sin embargo sa ha observado deterioro de le fun- -
ción respiratoria. 
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Un caso reportado tuvo arecci6n. da. ,l~eurona Motora ::iuperior lo cual se H

solvi6 con tratamiento d~l-Hip~rtiroidis~o~e~'l~ m~yor!a de los suj•tos 

los reflejos .t~ndiAo~!ls ~st~n dis~lnú!do; ~ a~áente~, aunque no es un he

lazgo fr~cuentm····· y\algun~s p_ueden.:tífüer :~et;IejCJs'normales, 
La al teraci6n bioqu!mica·;cardi~~Ei~~~~Ai~. ~! ·~t~qu• ·es 1-a hipokalemia lo 

que no refleje una depleél6~bd·;1 ~~t~fi'dic~ipo·;~l la cual ea normal, paro 

se instaura como resul tadÜ; '~"¡¡:·J~ ci~~fiiri;·~¡,'. él potas 1o intracelular. dism,! 

nuyendo ·a1 potzsio serico.d'J'r'~rt~'}'ó~"~t;q~,~~ y puede ser anormal. En mu

chos casos la. severidad c:Íe l:~ d~,b~iid~d/refleja le severidad de la H1pok! 

lamia, los s!ntom<is neura~u~~ula';~·~~~'ri~r-almenta SI! resuelven da 3 1!1 36hr 

después que s• moviliza el~pot~~ici"'.~lt~~p~C:ió extracelular lo que se rec.11 

bre al administrar súpli!~én~bd~p~{a~i~;{l,s). 
Existen varios est!~'1Jic!~.:qúei~~;olÍ~~arí:'1a·lrnplantaci6n de los etaques como 

son Par&lisis · Periéicifr'~ rh~t6xi'6i:l~ Pa;31Ísi~ Peri6dica Familiar, ingeeti6n 

de al tas cantidades·i~9~i,icir~t:'o~)'ci¡t'!~'.;¡'~b!lriB/~Je~~icio .extenuante seguido 

de un periodo· de repos6~ tr~li~~;-.11xpostci611.~l. :J'.rt6, infecci6n. es tres ·
mocionÁl 6' ing11sta d~ alcohol. 

Existe variat:JÜidad en la implantaci6n de los, at~ques siendo m~s comunes 

en llerano y extremadamente raros en Invierno,·les:razones pare esta vari! 

bilidad son inciertas postulandose que una pérdida incrementada de pota

sio a travée de la transp!raaUin. y una ingsst16n al te de azucar, pueden -

contribuir pare que se presente el fen6meno, as! mismo la implñntñci6n -

diurna de loa atequee, estebleciendoea los ataques por la noche despu~e -

de una actividad f!sica extreme. 

L~s alteraciones cardiacas incluyen arritmia, encontrandose cambios elec

trocardiogréficos tipicos de hipokalemia durante el ataque < .. ond~a U• --
aplanamiento de la onda T, depresi6n del segmento ST v·:p~ol~ngaci16n-dei' -
QT), las arritmias descritas son taquicardias sinusal, Fi~t~;~~~~ibriia
ci6n auricular, extras!stoles ventriculares, defectos de condúcci6n como: 

8AV de I grado,BRO, paro sinusal, BAV de 2do. grado. 
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Relaci6n con el estado Tiroideo. 
La parálisis Periádicá Tirotáxica y Parálisis Peri6dica familiar pueden -

diferenciares en. bá.se> a l~ relación del e taque de parálisie y el estado 
tiroideo. Los pacle~t~~ con Parálisis Periódica Familiar tienen función 
Tiroidea normal y 1~~~1a~bios con hormona tiroidea exógena no agr11b11n 6 
mejoran los slntomas, sin embargo pueden experimentar une execerbaci6n 

de debilidad cu~ndo la hormona tiroidea as suspendida y mejorer el rain! 
ciarla, en los pac1en~es con Parálisis Periódica Tirot6xica tienen ata
ques solamente cuando astan hipertiroideoe, dichos ataques de parálisis 
pueden ser inducidos por Insulina y administraci6n de carbohidratos en 
pacientes con Hipartiroidismo y Parálisis Pari6dica Tirotáxice.(1,5) 
Una vez que al paciente presentñ .estado eutiroideo los etequee de paré
lisis recurriran si el paciente recae de su hlpartiroldlsmo ó es c~use

do por la ingesta de hormonas ex6ge~a1.F tiroidea!!. La causa m~e frecuen
te encontrada en estos paciente~'.c~'n HipElrtiroidiemo y Parálisis Perio
dice Tirotáxica fué el BocioT6Xicci,oifus'o ( B.T.O.) encontrandose tem-

e:." ',:;·,,:> ~-:·"·<,·;J.<:~c;: 

bien el Bocio Mul tinodular T6xfcci,. Tircitoxicosis inducida por Yodo, Ada 
noma Tiroideo Solit;1rio Tó~i~6;.·iúdidrti.~ Linfocltica silente 11 ingee: 
ta excesiva de hormonas ti'rcÚ:de~~ exóg'~n~~~ (1,17) 

·/ ·-.·; .. 

El 1111tablecimiento del diagn~~tico debe r~elizarse ante la presencia de 
cuadroe repetitivos de parálisis flácida, determinaciones sericaa de p~ 
taeio demostrsndo la hipokalemis y une evaluación de las pruebas de Fu!! 

ción Tiroidea, as! como la búsqueda intencionada de cuadro sugerente de 
Hipertiroidismo.·Ante la causa desencadenante del Hipertiroidismo, deb~ 
rá evaluarse la realización de Gamagrama Tiroideo con I 131, y excluir 
otras causas de Parálisis Hipokalémice como: La Familiar, envenenamien
to con Bario, Acidosis Tubular Henal, Hiperaldosteronismo primario, p~~ 
didas de pot~sio e n1vei gestrointastinal 6 renal. (1,18). 
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TR/HHMIENTO 

El tratamiento definitivo de la Parálisis Periódica Hipokalémica Tirot6-

xica es la corrección del estAdo hipertiroideo, demostrandose qu• una -

vez q'ue_ el paciente retorna al estado Eutiroideo los cu;;dros de parálisis 

cesan. Ef tratamiento con anti tiroideos como el Metimazol 6 I 131 han d,! 

mo_strado ser útilss en el tratamiento del Hipertiroidismo, desaparecien

do. los s!ntomas en los sujetos adecuadamente trat~dos a sxcepci6n de loe 

que e pesar de su tratamiento han reportcdo cuadro de hipertiroidismo -
sostenido ,(l,6, 12) Mientras se logra el eutiroideo es importante evitar 

el contacto con los factores previamente mencionados como probables d•

sencadenantes en los sujetos predispúestos a esta patolog!a. 

Se menciona la admin1straci6n de grAndes dosis de potasio oral ( KCL 4 a 

12 grs diariamente) para preven~r periodos de ataques, sin embargo eeta 
postura es cu,estionable, ya<qu11 sa ha demostrado que durante los perio

dos asintomáticos entre cada crisis, los niveles sericos de pot;sio ee -· 
encuentran dé.ntro dl!I rang~s normales. (1). Finalmente el propanolol Bl!I -

C.til p:;r~ di~rl1:1.~.u1.r; l~ frecuencia y lE severidad de los cuadros de pará

lisis en ra mcyor!a de los pacientes, postulandose que disminuye h set,! 

vidad de le Na=K-ATPesa incrementada por el efecto adren~rgico que se -

encuentra aumentado en los pacientes Hipertiroideos. Otros ensayos tera

peuticos han s'ido intentados con el objeto de prevenir los ataques de p~ 

rálisis como son: Dietileetilbestrol y la Acetazolamida, los cuales red~ 

jeron la frecuencia y severidad de los ataques de rarálisis Fariódica T,! 

rotóxica en algunos estudios, sin embargo, la evidencia no es concluyen

t~ ya que estos mismos f~rmacoe han tenido efectos ~ontr~rios 11n otros -
ensayos. (1) 
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MATERIAL V Mt:TüDOS 

Se revisaron los expedientes clínicos de 14 pacientes atendidos en al 
Hospital de Especialidades del Centro M~dico Nacional Siglo XXI, loe -

cuales ingresaron v1a Admisi6n Continúe y enq.iienes ee establecio el -

diagnostico dlil Parálisis 1-'eri6dica Hipokalémica, en un periodo compre!! 

dido de Noviembre da .1990 a i:ictubre de 1995, y en base a sus antecede.!! 

tes 

1.-

2.-

3.-
4 ,-

s.-

6.-

reunian los siguientes criterios: 

Diagn6stico cl1ríico de Parálisis Peri6dica HipokaHmice 
.. .. _,_, .. , .. ·-'-,-:,---:;\·: 

Diagnostica b1oq~1~it::CI de Hipertirai.dismo, corroborado mediante la 
re~lizaci'ék dé Pruebas 

"·-· 
Funci6n de Tiroidea al ingreso, durante el 

--· - ""'• " - - ' :- ~.- . . 

~i:~~~~ti~~~~~~~~~~i~~ de Hipokalemia al ingreso. 
• . ," . - . - ··- "---" ·- .~.-. ~-'O,--. ' - ·-. 

ReaÚzaci6n :. de?,Garnagrama T iroldeo a los pacientes 11atudiadas dura!! 
té ;"sU-~-1·n·i·e rilarílrent~O. <c.. ->~ -'-~~;_·" ~~ 
Busql.l~di:? intenc~Íori~cicl d~ otrai causas de Parálisis t-' eri6dica, apo

yando~e C:on'GasJm~hri~ ~~t·~~i~.J.·~}Ele~trocardiograma~-- nectrom1ogra 

;;;¡,;~:'r:~:i:t:::gI~t?~~}~~f ~~f~~!:rt:*·~~ · ~:~:; :,!:~ "::.:::= 
menci·~-n~·d·O_s,:~:~.- >··-~:}~~:--- :··, :·: .. ~:- -... 

~:::~-~~::á~a::e;~::::a a~e·a~~-~~~I~~0TÍ'.fttJ1::it~i~a;f ~t~~~f -.~enfu:6:~:: 
ta. - ~ \~_/:\:'. ' . : ; : :'·. :-·., '. ' 

guimiento de su evolución. ·• \' •. ··.· · .· ·• 

8.- Manejo durante el ateque de la Hipcik~l~~ia mediante ~oluciones pa
renterales a dosis re~pueste. 

9.- Seguimiento posterior en la Consulta Externa de ~ndocrinolog1a pare 

continuar una 2da. fae11 de vigilancia y control e iniciar un nuevo 
estudio a carta plazo. 



Edad: 21 años. 

Sexo: Masculino 
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C:: A S O Na. 1 

;\.¡i.F1 Carga genetica parei DM por ambas ramas y l Ha materna con B.T.D. 

APNP : Tabaq~is'~o ~o~t!nuo, 2 cigarros d!a. AlccholÍ.smo ocasional mcial. 
- " - . '¡· '>···. _, " 

Tiempo' de evolu.~i6rl: 10. mes11~. ( Agosta de 1992) 

DiagnósU6o; El~'éloiTó~ic~'~Difuso. Parálisis Periódica Tirot6xica (Mayo 
---;·~>-de:--~/19~.?> ·· --~~,·.---~· · 

Cuadro Cl!nicd.:'l.[)·infoia'1~ meses previos a su di~gnóatico .con cuadros 

repetitivos d~ ·~~~~ú~is[cil!I in1embros inferiores, precedida por dolor en 
• • e: - -~·-- • -.• .. --·~· •>.•" "--'.; _,--,-"• 

nmbas extl'emidades,dinpidfendo le incorporación a l!!.!ltar de pie, en r!lgu 

nas ocasione~ se p;~~·~'A{J}:~JPo~terior a ejercicio extenuant• ( f"utbal) 
.- . ,_ - ~ -· ._ -

presentando en ultimo. internami.ento asimetrie en la pre.sentación de la 

parálisis, arreflexia, ~ngresa~doae para su estudio. Dentro de la expl~ 

ración f !sic a se encentro una htraparesi,a srrefl ectics, sensibil idsd -

co.nservada, reflejas disminuidos. La ~lá~dula tiroides no ere palpable 

clinicamente y na ee encontraron data~\sÚgÍ!stivos de hiperfunción tiro,! 

dea. 

Perfil Tiroideo Inicial 

T3: 300 ng/dl (90-190) 

T4: 17 ng/dl (5.0-12.5) 

T4L: 3.7 ng/dl ( 0.7-2.0~) 

TSH: D.3 mU/ml ( o.o~S.O) 

Potasio inicial 1.7 

Potasio final 5.2 

Gam~grame hroideo: Aumento de tamaño d~:ta glándula en rorma ·:·global, 

de predominio 16bulo derecho, captaci6~'Jritr~~n;; y aumentada del radio-
,.., ··;'i.':-·-.c· 

F6rmaco, diagnóstico: ~.r.o. 

Tratamiento: Solución fisiológica con-KCl~ Salee de potasio. 5Mci I 131 

( 5-07-93). 

Evolución: Eutiroideo clinica y bioquimicamente, sin periodos de ataques 
de parálisis. 
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C A 5 U 

Edad: 26 años 
Sexo: ''1ascul ina 
H.H.F1 Carga genetica para DM. 

Na. 2 

APNP : Alcoholismo y tabaquismo ocasional. 
Tiempo de evoluci6n: Inicia en forma súbita 28-Junio 92 
üiagn6stico: 3 Julio 92. Par{illsis Periodic11.Ji1'ot6xica Hcundaria 11 BTO. 
Cuadro Cl!nico: Inicia en forma·sú~ita con diaminuci6n de la fu11rza mus
cular en miembro infurior i;qui~;do,; e~:~ incapacidad posterior par!! 111 -

deambulac16n. Al interrogatorlo ,::ª'fglrido se encontraron datos clfnicos -
Hipertiroidis~o de 2 años d11 ·evr:íluciém caracterizado por evacuecione11 -
diarreicas, diaforesis Y. paÍplt~c.iones esporádicas, uentro di! le explor~ 
ción flsic11 se ·encentro cuadripa;esi'e d11 miembros superiores 11 .d.nferio

res, reflejos disminu!dos,·e,funciones mentales sujJ11riores conservadae y -

sensibilidad conservada;:a~;cüello se palp6 glAndul11 tiroides aument11d11 
de volumen de ·1.?prox. 60. '!J;;;~·a~, ·~in encontrar datos cl!nicos d11 Hiperti

roidismo. 
P,F,T. iniciales 
T3: 500 rg( 90-190 

T4: 21 og/dl (5,0-12.5) 

P:F;T •. final11s 
T3: SÓ;ngldl{ 

r4: i.giualcil. 
T4L: 6,8 ng/dl (0.7-2.D) T4L: O~l ng/dl 
T5H: O.l uU/ml ( O,D-5.0) TSH: + 50uU/ml 

Potasio inicial 
.··2 meq /L 

K finel 
3,6 meq/L 

Gamagrama Tiroideo: aumento del tamaño d11 le glándula en forml!I global 
con captaci6n aumentl!lda y uniforme del radiof{irmaco. 

Tratamiento: Inicio con Propanolol 40 mg d!a y Metimazol 30 mgcf.a duran
te 2 semanas, el cual suspendi6 11sponten1111mente, posterior I 131 SmCl. 
Evoluci6n: Hipotiroidismo cl!nico y bioqu!mico, iniciandose tratamiento 
hormonal sustitutivo, legrando su estado eutlroideo y egresado del serv! 
ele asintomático. 



Edad: 25 año!! 
Gexo: masculina 

C A S O 
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Na. 3 

A.H.rt Herm11na con probable Hipertiroidismo. 
APNP: Tabequiemo intenso, l c:ajetille dierie desde hace 3 eñoa. 

Tiempo de evoluci6n: Inicia en forma s~bita, 3 Enero 93 
Oiagn6stico: 12 Enero 93. Paréliais Periódica Hipokal~mice secundaria a 

Hipe~tiroidismo. 

Cuadra Cllnico: Inicia de forma súbita, 2 d!aa previos a su ingreso con -
parálisis de miembros inferiores y calda desda su propia alture al inten
tar reincorporarse de pie; eete cuadro lo presente posterior e reposo, en 
el interrogatorio dirigido manifestaba sintomatologla de Hipertiroidiemo 
como: diaforesis, nerviosismo, astenia, adinamia y perdide de peso no cUa,!l 

tificada. A la exploración flsica se observo debilidad muscular proximal 
de miembros inferiores, sensibilidad conservada, reflejos dieminuldoe, la 
glándula tiroides palpable aproximadamente da 40 gre, temblar fino distal 
en miembros superiores y perdida ponderal de 8 kgs. 
P.F.T. inicial P.F.T.· Final K Inicial K final 
T3: 285 ng/dl (90-190 ) T3: 130 2.8 m•q/l 3.5 meq/l 
T4: 12.2 ug/dl ( 5.0-12.5) T4: 9.0 
T4L: 2.1 ng/dl ( D.7-2.D) T4L: 1.4 ng/dl 
TSH: 0,3 uU/ml ( o.o-5.0) TSH: 7.6. 

Gamagrema Tiroideo: Glándula tiroides de forme y volumen nórmalee con eda 
cuada captaci6n del radiofá~meco~ - · 

-" .. - '. 

Electromiograf!a: 10 Feb 93:. dentro de parámetros normelee. 
Tratamiento: 15 mg Metima~ol dia, ~late rica en potasio, 
Evoluci6n: En Marzo di~l993 se encontraba eutiroideo, sin cuadra de pará

lisis, sin embargo suspendió todas eua citas y ea finalizo su vigencie. 
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Edad: 28 años. 
Sexo: Masculino 
A.H.F, Negativos, 

C A S O 
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Na. 4 

APNP: Deportista hasta hace 5 meses previos el diagn6stico~ Tabaquismo in

tenso, 19 cigarros d{a. 
Tiempo de evoluci6n: 8 meses ( Noviembre de 1992) 
Diagnóstico: 9 Junio de 1993. Parálisis Periódica Tirotóxica eec. B.T.D. 

Cuadro Cl1nico: Inicie en Nov. del 92 con diaminución de la fuerza muscu

lar de miembrosmferiores presentada.durante el ejercicio, cediendo par- -
cialmente, posteriormente cursa con mismo cuadro y celda deeúe su propia -
altura ( Enero de 1993) mejorando con dieta rica en potasio, nuevo eventa 
en Marzo del 93 comprometiendo no solo miembros inferiores y superiores,sa 

observa compromiso musculatura ocular e insuficiencia reepiratorie, menej.! 
do por Pb. Miastsnie Gravis, mejorando parcialmente. Én Junio 93 curse con 

sintomatolog{a de Hipertiroidisma: evacuaciones diarreicas, perdida ponde

ral de 10 Kga ori une semana, diaforesis y palpitaciones, asi como cuudro -

de parálisis muscular de forma ascendente, que requirió manejo en la Uni
dad de Cuidados Intensivos pera apoyo ventilatorio. Dentro de la explora

ción f{slca as encuentra taquicardico, con una FC de 134X 1 , cuadripareaie 
flácida eim,trica proporcionada, reflejos disminuidos, en ruello se palpe -
glándula tiroides aumentada de volumen 2 veces su 

blanda, hamog,nee, corroborandose tambien temblor 
P.F.T, ¡nicial P.F.T. Final 
T3: 180 ng/dl (90-190 ) T3: 262 ng/dl 
T4: 14 ug/dl (5.0-12.5) T4: 7.1 ug/dl 
T4L:' 2.s ng/dl (0.7-2.0 ) 
TSH: O.l uU/ml ( D.D-5.D) 

T4L: l.O ng/dl 
TSH: o.a UU/ml 

tamaña, de consistencia 
fino distal. 
K Inicial 
1.36 meq/1 

K Final 
4.2 meq/l 

Gam8grema Tiroideo: Aumenta de la gl~ndule tiroides de forma .global, can -
captaci6n aumentada y uniforma del rsdiofármaca. 
Tratamiento: ~ropanalol 40 mg.Metimazol 30 mg d!a. 
Evaluci6n: eutiroideo, sin compromiso neurológico. 
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C A S O Na. 5 

Edad: 29 año!I. 
Sexo: Masculino 
A.H.F: Padre y 6 t!oe paternos con OMNID. 
APNP: Tabaquismo de 6 años de evol. 2 cigarros d!s. 

Tiempo de evaluci6n: 5 meses ( 4 Juni~ 90) 
Oiagn6atico: 6 Noviembre de 1990. Parélisis. Per16dics Tirot6xica sec. B.T.D. 

Cuadre Cl !nico: Lo inicia de forma sCibit.a al presentar ca!de desde su propia 
altura con disminuci6n de la fuerza muscular en Forma generalizada, inicia!! 
dale manejo no concluy~nte, presentando nuevo evento en Junio 90 can cuadr! 

paresie asim~trica, sintomas vagos de Hipertiroidismo y angustia, permenece 
as! h2sta Nov 90 cuando presenta nuevo evento con cuadriparesia flácida e -

insuPiciencia respiratoril!l leve, corroborandoae • su ingreso cuadro cHnic• 
de Hipertiraidiemo ( ineon\.ni·~·,. p'alpltaciones, diaforeeis y nerviosismo. A -

"'" .• "·- .: ,_ .. _ -:.C-~;_-.-·o ;: ___ - -.-=--·~~ 

la exploración FísiC::a~con':'cu'adrÍpáresia flácida asimétrica, reflejos diemi-
nu!dos, en cuello. s~ ~~lp~;gl.~ndGl~ tiroidea aumentada de volumen a expen
sas de 'lóbulCl clere~ho; 'd~·;so' gr~. a~~º~• se corrobora taquicardia de 11ox• y 
temblor fino ~i~r~1Y ' ,<:): · ' 

~;~ ;: ;B6c~~}~r c'9dY1·9a' >H·· ~~t'.;;5~F~~j~i ~·iir~c!:~11 
r4 = 22 .s ugidi'- e :~s-~:0~·12-~·5·:-)-~~- ·~~r~1~~:~-a~l2:.~~Jg'í'!dí~:~- .~ 

···,.:_ -· ... ' 

T4L: 9.1 ng/dl (0.7-2~.0 ;'.) rl+f:'ol9 n§/i:il~ . 

K Final 
3.9 meq/l 

TSH: O.S uU/ml {0.0..;.5.0 ) TSH: O.O uU/ml 

Gamagrama Tiroideo: Glándula tiroides aumenteda de tamaña en forma global y 
captaci6n. aumentada del radiofármaco en forme homogénea. 

Electromiografia: normal. 

Tratamientm: Metimazol 45 mg par día por 7 mesee, posterior 3 dosis de I 131 
(19 mCi en total) por persistencia de eintomatolagie. 

Evoluci6n: Clinica y bioquimicamente eutiroidea y sin datas de ~ar~lisie. 



Edad: 34 años. 
Sl!xo: Masculino 
A.H.F: Nl!gadas. 
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Na. 6 

AP~P: Tabsquiemo dl!Sdl! los 24 años, ID cigarras diarios.Alcoholismo ocesio-

nal socisl. 
APP: Tiens 10 años de l!voluc16n con mialgias de miembros inferiores. 

Tiampa di! l!VDluci6n; 2 años. e 5 Agosto 1991) 
Oiagn6stico: 18 Ago~to de 1993.Parélisis Periodice Tirot6xica sec. B.T.D. 

Cuadro Cl!nica: Inicia en Agosto de 1991 con mialgias en mienbros inferia-
res con remisiones y exacerbaciones, marcha claudicants y dificultad pare 
le deambulaci6n, aei mismo presento datos cl!nicoe inespec!ficoa de Hiper
tiroidiemo. ~resenta nuevo ataque en Agosto del 93 con dificultad pare re

incorporarse de pie y sintomatologia di! Hipertiroidisma. A la exploraci6n 
se encuentra cori tetraparesie f.H1cids oe miembros auper.ioree proximal y de 

miembro pelvico derecho, reflejos disminuidos, manifeetando perdida ponde
ral de 7 kgs en 3 meses, diaforeéi;J, intólerancia al calor y se corrobora 

temblor fino distal' en cul!!1lo" tiroides dentro de 111 norm!!l • 
. ·.,;,;r•. 

P.F.T Inicial P~F.TFinal 
T3: 445 ng/dl (90-190) T3: 160ng/dl 

T4: 18.4 
T4L:3.3 

ug/dl (5.0-12.5) T4: 7.3 'ug/dl 
ng/dl (0.7-2.0) T4L: D.3 ng/dl 

TSH: O.l uU/ml (O.D-5.0) TSH: O.l uU/ml 

K Inicial 
2 meq/l 

K F"inal 
4 msq /l. 

Gamsgrama Tiraidea: Aumento global de la gl~ndula tiroides can.captaci6n -
uniforme del raoiof~rmaco. 
Electromiagref!a: normal. 

Tratamiento: 5 mCi d11 1 131 dosis ;:Única. 

Evoluc16n: Eutiroidl!D I! 4 rnl!ees posteriores de tratamil!nto y·asintam~tica. 



Edad: 28 años. 

Sexo: Masculino 
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e A s o Na. 7 

A.H.F: Carga gen~tica pare TB y CA mame. 

APNP: Taba~uisma intenso, 15 cigarro11 ~!a. 

Tiempo de evolución: 7 meses. ( Nov 92) 

Diagn6stica:8.Junio 1993 Parálisis Periodica Hipok11l~mica eec. Hipertlreidie-

ma. 

Cuadro Clinico: Lo inicia hace 7 meses ~osterior:a realizar ejercicio f1sic• 

intensa disminución de le fuerza muscular de miembros inferiores, con inc11pa

cid11d pare le.marche, cediendo espontaneamente, dich11s manifestaciones las -

presenta por 4 ocasiones post<.riores, valorado en media particular quien de -

Tx can Piridostlgmina majoranda parcialmente la sintomatolog!a, nuevo ~vent• 
que en e!!la ocasión presentl!!I caída desde su propia altura,man11jedc can Metima

zol dosis no especificadas, sin'"emÍ:i~r~o el 7 Junio presenta OJadro agudo con -

. insuficiencia respiratoria que eme;Ita apoyo ventilatc:irio y cuedriperesla flá 
cida, relejes disminuid.os ,~·ef1;16J.lidad normal, asi mismo manifestaba sintoma; 

cl!nicos de Hipe~tirorclism~ ·~'~; ~va~~~cionas dierrllices, temblor fina distal, 

diaforesie .y.pálpHáciÓ~e;~ l\\i~ ~~ploraci6n f!sica con cuadriparesla flácid11 

proporcional/ cu~11·ri·c~~ hrecirlll.en~o de glándula tiroidee y corroborando!Slt 111 

~:~~~:ªi~i~i!i· 1~~x-). , ~' .. ·· .. ···· . < >•· .. 

~~; ::.;"~;~;~:~;:~~) ···. ~~!~~!~t;i~~L K ';'.:~·' K ;'.;''" 

Tl+L: 2.7 ng/dl (D.7-2.D) r4{2'~5 ngJ.dl 

TSH: D.3. uU/ml ( 0-5.D ) TSH:D~l ÚU/ml. 

Gamegrame Tiroidea: Glánduie; tÍ'~oidee aumenhda de tem11fü:1 en forma global,la 

distribuci6n del radiofármac~.e~··a~tive y uniforml!!I. 

Tratamiento: Matlmazol 30 n9 ·día,· posterior 10 mC1 de I 131 

Evoluci6n: el mee de Abril de.1995, eutircidea y aeintcm~tica. 



Edad: 29 años 
Sexo: Masculino 
A.H.F1 iliegados. 
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Na. 8 

APNP: Tabequiamo y alcoholismo ocasional. 
MPP: Portador de exortalmoe da 7 años de evoluci6n. 

Tiempo de svolución: 7 años. 

Diagnostico: Abril 94 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

NS DEBf. 
B!BUO"fF.Gf} 

Cuadro Cl!nico: Lo inicia hac• 7 años al presentar exoftalmas y manireetsci•
nas inespec!ficas da Hipartiroidiama, es visto por medio particular sin eap! 
cificar tipa de tretamiento, cursa con temblor fina distal, evacuaciones di! 

rteicas, angustia y perdida ponderal nowantificede, heete el 1 A~ril del·94 
en qua presente inicialmente mialgies,poaterior disminución de la fuerza mu! 
cular en miembros inferioree posterior e le ingeetl!I da bebidas alcohalicas y 
comida copiosa, por lo que ee llevado s H.G.Z y envil!lda a aeta unidad, ingr! 
s• con cuadriparesia fl~cida de predominio proximal, hiporrefl~xia, na se l! 
gre palpar tiroidee en cuello, ~esto sin 

P.F.T Inicie! P.F.T. Final· 
T3: J42 ng/dl (90-190.) TJ: 1S6 ng/dl 
T4: 16.4 LQ/dl (5-12.5) T4: 7.1 ug/dl 
T4L: 2.2 ng/dl ( 0.7-2) T4L: l.O ng/dl 
TSH: 0.1 uU/ml (0-5.0) TSH: 14.1 uU/ml 

relevante e. 

K Inicie! 
1.3 meq/l 

K Final 

5.5. m•q/l 

Gamagrame Tiroideo: Gl~ndula tiroides aumantada de teml!lño, la captaci6n .dl!ll 
farmaca ee uniforme. 
Tratamiento" Ml!ltimazal 45 mg dh. Posterior I 131 7.5 Mci 

t.valución: E:voluciana clinica y bi.oquimicamente con HipoÜroidbma, P:ir la -
qu• en Septiembre del 94 se in1ch tratamiento sustituhvll.: Po~t~~lor asint.! 
m~tico. 



Edad: 25 arios 
Sexo: Masculina 
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N•. 9 

H.H.f: Carga genetica para OM, HAS y artropat!a no eepec!fice. 
APNP: Tabequisma deede los 18 añasd!I edad, 7 cigarros d!a. 

Tiemp• de evoluci6n: 4 meeee 
Oiagn6stica: 8 Enero 1995 Per~lisis Peri6diC• Hipokel~mica sec. a Hipertirai-

dism1. 

Cuadro Cl!nico: Inicia 4 meses previos con la aparici6n súbita impasibilidad 
para incorporarse de pie posterior• reposa en carne, prsdominante en miembros 
inferiores desapareciendo espmntaneamente, presenta cu~dree repetitivos c•n 

recuperaci6n al integrum, note post,riormente imposibilidad par• cargar •bj.! 
toe pesados, nuevamente el 8 Enero del ':5 subltamente presente per8lisie t•
tal di miembros inferiores y dificultad pare la degluc16n y¡:rogresi6n de le 
parálisis a miembros superiores y dificultad respiratcri• leve. Al intarrog!. 
torio dirigido se encuentra nerviosismo, intolerancia al calor y personali

dad irritable. A la exploraci6n ee encuentra con cuadriparesle flacida pro
porcionada, hipcrreflexie, en cuello na .se legra palpar ~!roldes y 
cuentran datas cl!nlcoe de Hipertiroidlsma. 
P.f.T. Inicial P.F.T. final K final 

na ise en-

T.3: 150 ng/dl (90-190) T.3: 74 ng/dl · 
K. Inicial 
1.81 meq/l 4 • .33 meq /l. 

T4: 17.1 ug/dl ( 5-12.5) T4: 6.2 ug/dl 

T4L: .3.6 ng/dl ( 0.7- 2.0)T4L: 0.7 ng/dl 

TSH: 0.2 uU/~l (0-5.0 ) TSH: 41.0 uU/ml 
Gamagrame Tiroideo: Glándula tiraldes discretamente aumentada de tamaño en -
forme global, la captaci6n del radiafarmacm es sim~tric• can distribuci6n 
irregular sn lóbulo izquierdo. 
Tratamiento: Metimazal 30 mg d!e, pasterior 10 mCi I 1.31. 

Evoluci6n: evoluciona clinice y bioquimicamente can Hipotiroidisma, par lo -
que se inicia tratamiento hormonal 3Uotitutiva can Levot1raxine el 21 Juni• 
da 1995, asintomático neurolcgicamente. 



Edad: 23 añoe. 

Sexo: Masculino 
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N•. 10 

A.H.F1 Carga gen~tica para patología Tiroidea. l hermane finada por DMIO. 

APNP : Tabaquismo ocusional. . 

.Tiempo de evmlución: 3 años.· ( N~viembre ·de 1992) 

Oiagnoetico: Mayo de 1993, ·ccin.o~dl!I EÍocl~TóxicoDifusa (BTD) Parslieie Pe-

riódica Hipokal Ím.16~ •. i{l!!C:G~dal'i~· ~ .H~pe.l'tlrol_dismei~ 
Cuadro Clínic~: !niela.de fofmei~~iciroea{.!lií.No~iembre:d~'l992 con disminu
ción de la fuerza.· m~sc'úÚ;dé ;ml

0

~mb~~~'Ji~f~~lo~~'ii,t~a11ej.~do :de .forme inespe

cífica, h.ista·M~·yo. ci~ 1S93 dcnd~~p~esenta'Par~1l~ie\hl~~kalé~ica y u ox H1-

~:r~~º~~~i··~-~~s~:~~~~ri~~s:~:r~;~jf'.I:·~5M~;1¡if~[~º~~~j~t~l:';h::t:i::~~~::::1::~ 
inqui tud. n~r'vfo~i~fuh, sucl~racféJ¡, y. palpÚ~ci~ne~ ;"' presentarido eu bit amen te -
el 25 Junio ·95~ c~'n cÍisminU~ió~· da: ia', f~'~~·¡~·- ~Gs~~i~~/~k miembros inferioreii 

llegando a)a .• inc~p~~i~.~~1¿ar·~¡~\ m~rdha,'Tng;e!Úindaese '•·a/urg!mciae. 

Tiene coma antl!!cedentení2l1::Ji!r recibia~ i 131 ·~L'5::::iJ~il;· d!! 1995. 

P .r. T. Inicial · P;r .~:rn:r~~·~t ;· · ··... .. ~~i5iaf K nna1 
T3: 311 ng/al (90-190 ) T3:'.~96 rig/éll 03~5 me'q /l 4.3 meq /1 

T4: 19.2ug/dl (5-12.5) T4:;10.2 ug/dl 

T4L: 5.6 ng/dl (0.7-2.0) T4L: 2.4 ng/dl 

TSH: O,l uU/ml (0-5.0 ) T3H: D.3 uU/ml 

Gamagreme Tiroidea: 25 Mayo 95¡ Glándula Tiroides incrementada de temeñ• en 

forme global, con captaci6n del radicfármac• en forma irregular en forme di

fuea. 

Tratamiento: Matimazal 30 mg d{a, posterior 5 mCl I 131. 

Evalución: En septiembre de 1995 inicia can d~toa biaqúimlco de Hlpotiroldi! 

mm, sin embargo clinicamente aun can dates de Hipertircidlsma, por lo que ee 

cite a nueve valoración por medio de la com1ulta externa End~crlnolcg1a c•n 

nuevo Pl!!rfil tiroideo, por el momento sin tratamiento. Sin evidencie de per! 

lisis ni afección neural6gica. 



Edad: 23 añoe. 

Sex11: Maaculin• 
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N•. 11 

APNP : Alcatiolhlmo en forma moderada desde hace 12 af'lo!I, oca:iional. 

Tiempm de evolución: 20 d!ae• 

DiagnaRtico: 23 Octubre d~~995. ParAlisi!l·~erióoice H1pakal6mica 11ecundari11 
,·, .,,,., .... , ,, . ·' 

a HipartÚoidisrno~ 
. ' . . ~ .;. . ,. . ' " 

Cuadro Cl!nica: IniriiB i:J'e fo'rma sC1bfte tiaca 20 d!a!I con d1aminuci6n de h f'ue.!: 

za mus~ular ;n<~l~iii'Bi~~ i~f~ri'~r~~; .a~r~ga.~dose d11lar tipa punzante a nivel d• 

hueco pel~ic'b d~~ierd~,·:~~e det~cta.n' 61fr~sde potasio shico de 1.1 por 18 ea 

administra'·~~~~~te;;l~~;,t.~ ~ota~ia;,me,J.ol'~~·do sintamatolog!a, el 23 Octubra del 

95 inicia ·;J!Sit~~~~t·e~~·ue~a;'.,;~r,t~ d~n~';fi3'ii'i~uci6n de la fuerza muscular en arn" 

boa miemb:os '.in~~ricr'!!s que:;Ilega: .ª l<i Incapacidad pera la marche, ingrlli!land• 

v!B Urger¡c~as•.a· .. Ho:~Ú~l izaci6n~Ai', in.~~e;~~gato;io se le encuentra con perdida 

pondrmd ·de .Gkgs·, evacu~ciorÍe~:~diá~;;;1~~'~ ·~,· intohrancia al celar. A 121 11xpl11 

raci6n f'is.ic~ c~n c~.a~ripar~~1iÚi~cida ~'1m~trica,' sen sibil id ad conservada, re: 

~;: ~:::~::;:~":::::.:.:, •. , Í,~~~rr~1~~É~t ·~:~rrt~~t~~i···': ::: ~::~: · 40 

, ,. • 

T4: 17.7 ug/dl (5-12.5) T4: +250 úg/dl 

T4L: 4.9 ng/dl (D.7-2.0) T4L: 7.5 

TSH: 0.4 uU/ml (0-5.0) TSH: 0.2 uU/ml. 

Gamagrame Tir•idea: Glándula tiroides de rorme y tamaña normal;- la concentre

ci6n del radicf~rmaca 11!! homog6nea en forma difusa. 

Tratamiento: Metimezol 45 mg d!a. Propanalal 40 mg cada 8. hrs. 

Evoluci6n: Posterior a su egr~so el 3 Nov 95, sin evidencia de parálisie y ci

tada a la Consulta Externa de Endocrinalog!a para continuar vigilancia , sin -

embarga cursa con nueva ataque de Parálieie ~•ri6dice Hipakalémica 11 7 Nov -

por lo que reingresa al servicio con un potasio serico de 2.6 y un control po~ 

terior de 6.6 y clinicamente con mejoria. 
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APNP: Tabsqüi~mo y~Rlcahalismo casione~. 

Tiempo de Evolución:· G. rnel!l.e!!. 

Diagn6stica: 29 Oc~'ubre de 1995. 

Cuadro Cl1nica: Inlcla · cu3d;Í:J 6. meses previos e su ingre'!!a can· male!!tar gen11-

ral, disminución· cl11. la. f9e'rz~ IJ!Usciula~ ~e ~iembros• inferiare!!, l<J cual SI! ha

ce ascendt!nte, ~imé,trica 0 re'~uper~nd~~e; l!Spont~nBamen'te, 2 at~qUll!! previH 1! 

ultima eventa0 ieinicia eL 28· "06tJtire 95 ccin_ m~srna'~i~.t~matoi'og1a sin embarga 

~~~~::~~~f ¡¡~[1li~§~¡:ll~if ilir~!il~!~ilt~~~~~Iif f ~;~~~!;¡~;~~,:;;~:~~ 
P.F. T. Inicl.~{ P.f'.;r: F1ffal. K Inicial 

T3: 341 ng/di (9-190)• ·r3: .. ria deterlllinadae .. 3~J. meq/l 

T4: 22.D úgÍci1 c'~.;.12~s) r4:> 
T4L: 8 .1 ~g/~r /:o~~'.:"2fo):fl+C: 
TSH: D.3 uu/~{ (:o:..•5.0) .JSH; 

K Final. 

4,6 meq/l 

Grimagrama 'ri;~1~.~aLH;·aic!~~:d11 torme 1 .tamAña y situaci6n normal, la concen

tración del r~dl~fá;méca ~rÍ. ~l:Í.nt~ricir es. normal, Dx Hipertiraidism~. 
rratam1en{ii: ~s.-~-.ia~tW1~-f'r~o-~~ro·'~éi ci; :i 131 · · -·· · c. .-.. · · 

Evolución: Dur~nté i~ rk~~péracÚn de su cuadro agudo, con recupereci6n al in 

tegrum y ;in .cc~p;o01i~o-neu;al~r;}ico, !!I! egr11sa asintomático y ~~n cÚa y can-
- < ,_ •••• l' .• - • • ,. 

trol subsecuente él la Corísul ti!! Externa d!! Endccrinolog{? con sus Pr~ebe!i de -

función Tiroi~ea de cc~·tr~l, clinicam1mt!! esintomática, 
• Se continuará seguimiento. 



Edad: 27 ::iño!I. 

S•x•: l"111scul in• 
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A.H.Ft Carga gen~tica pera DMNID. 
APNP: Tabequism• moderado, 3 cigarras disrio!I, alcohal ismo acesionel !locial. 

Tiempo da avoluci6n: 6 maeae, inicia an Diciembre da 1Q94 
Diagn6atica: 8 Marzo de 1995~ ·Pe;~iisi!I Peri6dica H1pakal~mic11 secundaria • 

Hiperti'roidism•. 
Cuadro CHnico: Inicia en 01.C:ieimbre da 1994 con epi!lodi11!I . de d11bilidad mu!IC_!! 

lar de mienbros inferior.es tí~ciendol!!e ascendente hasta miembrol!! superiores • 

incapacidad para lamer7h_a :IÍecundaria y levantarse posterior a •star en rep! 
su, !lelo mAnifiests~p~lpitacionse an reposo, presenta posteriormente recup•

rac16n eepont!§naa. f-'r,e~~~ta. nUevo epie!:ldi11 de parálisis peri6dica en Marza da 

1995 con misma ~i~toma(ri"iog!_« corroborandoea al Dx de Hipertiroidisma. A la 

explor?.ci6n fÍsica~C:'Crj~~~~~d~ipareeia flácida sim~trica, sensibilidad conser
vada, reflejos di.~rnir1Jíc1i:ls, no se lograr palpar tiraidae e nivel de cualla. 
P.F •T. IniCi~l . . . . . P .F .• T. Final K Inicial K Final. 

T3: 214 ng/dl (90-190) T3: 116 ng/dl. 3.0meq/l 4.3 maq /1 

T4: 10.9 ug/dl (5-12.5) T4: 11.3 ug/dl 

T4L: 2,3 ng/dl (0.7-2.D) T4L: 3.4 ng/dl 

JSH: 0,1 uU/ml ( D-5.0) TSH: 0,1 uU/ml 

Gamagrame Tiroidea: Glándule tiroides de forme y tameña normel, la captaci6n 

del radiafármaca ae uniform• y ectiva. 

Tratemienta: S• administran 10 mCi de I 131 el 9 Juni• 95, 

En septiembre da 1995 inicia tretamienta sustituv• con Levotir! 

xine. . 
Ev11luci6n: Fosteriar a ingresa esintcm~tica y sin compromiso neuralogica, ea 
vigila en la Consulta Externa da Endacrinolog!a, encontrando dates bia~uimi

cas de Hlpotiroidiama por le ~ue se inicia tratamiento !luatitutivn. Asintamf 
tica •• 



Edad: 33 año!I. 

Sex1: ¡.¡asculin1 

A.fi.F: 1~egad11!1~ 
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NI. 14 

A?NP: Tabaquismo negr.do, alcoholismo ocasional sociel. 

Tiempa d~ E~ci~~i6n: 1 aña. 
Oiagn6stlca: May1·de 199S Paréli!lis Peri6dic!! Hipokal~mica !!!!cundarie 11 Hi-

; --" u. ,. • •• -· • 

• pertiroidiam1. 

Cuadro clfoÍcm':- -Inicia hac!! l año, can ataqu11 l!ll estado !!n general, a!ltenil!I, 

Adinamia y ·disminuc16ri de la fuerze muscular en rorma progreeive, inicialme!!_ 

te. en miembros inferiores posterior en lo!I superiores que lo lleve· e la inc_! 

pacidad para la marcha, cedi!!ndo sintomatol~g!e, posteriorm!!nte !!n May1 de -

1995 nuevam!!nt!! misma cuadro por le qu!! es llevado al Instituto Nacional de 

la Nutrici6n dande se establece el diagnóstico y ee egresada con 30 mg de M! 
timazol d!a y 12C mg da propanolol d!a. 

Acude al !l!!rvicio de Endocrinolog1~ por pr!!sentar de. forma insidisosa misma 

eintomatolog!a y slntomatolog1a de Hipertiroid!Smo, como diaforads, palpit.!!, 

cion!!s, nerviosismo_!! intolera~cia a~/c~lor; a la exploraci6n física se c1-

rrobora taquic:irdi~ de 114x};_~~-nÍb~~r:'.f1~a'ci1etel y logrendose palpar tiro!-

de!I minimement!!, sin emberg"Ci}!li!F~-IJ·~-erVa ob~;idad ·ex6gene. 

P .F. T • Inicial P .F.T~~-~FÍrieÍ~ K Inichl 

T3: 316 ng/dl (90-190) J~:}'.~~il'lgJdl 2.3maq/1 

T4: 12.0 ug/dl (5-12.5) - T~:;_11~9:ug/dl 
T4L: 2. 9 ng/dl (O. 7-2. O) -- TliL: ;3;'3 'ng/dl 

.·, ··--· ·- _ •. ,. , t 

T5H: 0.1 uu/ml co-5.D) TSH·:7o:Fuü/ml. 

Gamagrama Tiroideo: aun einNe"~i1~'¿f~ii. 

K; Fim1l. 

4.8 meq/l 

Tratamiento: Metimazol 30 mg d'f~. P~~Pªn~lel 120 mg d!a y Salee de p•tasict 60 
meq d!21. 

Evoluci6n: 11!! vista hasta la racha en la crmeul ta !!Xtarna de- Endocrinologh · 

Y !le ha m21ntenido esintom~tico y ein cuad~os de· p~r~lisi~, se ~ltl!lr~·con nu11-
v• perfil hormmnal, 
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C O N ~ L U 5 I ü N E 5 

De acuerdo a los reportee obtenidoe de le revisi6n .raelizude durante el pe

riodo de tiempa Nov dlÍI 1990 a Octubre de 1995 i!!B pueden llegar a les eiguien 

tes conclusionee finall!Íe: 
1.- La edad promeoio Ful! de 2}.D a.íios c~ncordando can lo reportada en le 11-

teraratura, segunde y ter-e ere dlic~daé de la vid'!!, observandoi!!e una preve 
. (,·"'··· '·)"' . : . ' -

lencia absoluta en' el sexo ma'.!lculinD y mayor de le esperade, 14 Ca.!ID!I en 

total. 
2.- El tiemp• de evoluci5n aproximada en promedio ful! de 1 a~a con 45 d!ae -

aprox, con cuadros previos repetitivos al que motiva i!!U ingreeo en le 

unidad. 
3.- La preeentacián cl!nice de debilidad muscular de miembros inferioree c•

rrelacionada can la determinación baja serica de potasio, confirmo el -
diagnostica ~n todoe los caeoe y se corroboro mediante perfil hornonal -

as! como manifestaciones cl!nicas el cuadro ~vidente de Hipertiroidiem~, 

atreviendonos a concluir qu~ la Parálisie Peri6dice Hipokellimice es une 

manifestación inici~l de Hipertiroideo.!I y que posteriormente ee carral!. 

clona bioqüimica y. clinicamente. 

4.- La ParáÜísÍ9 Periódica Hipakal~mica es una complicación del Hipertirai
dit1m11 muy- rer::i en población blance y en eeries reportedas en el 'extran

jero, sin tener une determinaci6n aproximada de la concerniente a nues

tra poblac16n, encontrendo que no ea infrecuente en nuestro medi• y que 
pedr!a extrapolarse para continu3r un seguimiento y reporte preciso de 

eetoe ~ases en eeries futuree. 

5.- Unicamente nos faltaría p~r corroborar la relac15n que se ha publicado -

en la literatura de l~ relación existente entre HLA y le prevalencia de 

esta patol~g!e, la que conferirá a la realizaci6n de un segunda estudie 
con seguimiento de nueetros pacientes. 
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