HRX??

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTGNOMA DE MEXICO BZ

TS

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISON DE ESTUDIOS DE POSGRADO

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES "DR. BERNARDO SEPULVEDA"
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXi

TESIS

PARALISIS PERIODICA TIROTOXICA

QUE PARA OBTENER LA ESPECIALIZACION EN MEDICINA INTERNA PRESENTA:

DOCTORA SALOME PATRICIA GALICIA GRANADOS

ASESOR DE LA TESIS:
DR JOSE HALABE CHEREM
DR HAIKO NELLEN HUMMEL
DR MOISES MERCADO ATRI

MEXICO D.F. 30 NOVIEMBRE 1995.

FALLA DE ORIGEN



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



HOSPITAL DE ESPECIALIDADES
" DOCTOR BERNARDO SEPULVEDA "
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

CLAVE 001

ESPECIALIDAD MEDICINA INTERNA

CLAVE 327



PROFESOR TITULAR:
DOCTOR JOSE HALABE CHEREM
JEFE DEL SERVICIO DE MEDICINA INTERNA

DR HAIKO NELLEN HUMMEL
MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DEMEDICINA INTERNA

DR MOISES MERCADO ATRI
JEFE DEL SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES "DR BERNARDO SEPULVEDA"
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

\[\/W
DOCTOR NIELS H. WACHER RODARTE .
JEFE DE LA DIVISON DE ENSENANZA E INVESTIGACION

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES "DR BERNARDO SEPULVEDA"
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXl



Vo. Bo. Asesores

K(m\/\mk .

AsesoY

J,E,‘da’“édiéiﬁgéfﬂfQIha H.E. CMN SXXI

Jafs Ense Fnza

D'RA‘. 'N'IEL.:: wACHER RCDARTE
=HpE. CMN SXXI
¥ v T‘,

/0 Q. a(,, /ﬁﬂaﬂhz%

-

E;] HOSP. DE Fif f%'!DADfS
§IMS c.rnr nmr\x\l

|
% NOV, 30 1995

JEFATURA OE ENSENANZA
E INVESTIGACION

HEyg g
ARone;, I D

“VICiog

scu

DopaR 5 IL f;f 3 "useRA
[

\\ Lcl
-



INTRODUGCION
JUSTIFICAGION
ANTECEDENTES

MATERIAL Y METODOS
PRESENTACIUN DE CA3US

Casno

Case
Case
Caseo
Casa
Caso
Casa
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Case

Caso
cUNCLUSIONES

BIBLIOGRAFIA

Ne.

Na.
Na,
Na,
Ne,
Na.
Ne,
Ne.
Na,
Ne.
Na.
Ne,
Ns,
Ne,

O o 90D wm s Wi

- o
- 0

-
W N

b

I N O I C E

11

12
13

<14

15

16

17

18 .

19 .

20 -
.21

22
23

24
25

26

i



INTRODUCCION

La Paralisis Peri6d1ca Hipukalemica as una rara complicacién de Hiperti-
N numern de rsportaa mn 1os paises Asisti-

,25faﬁos;bhabiando‘muerto su padre a los 54 afios
p?rélisis.

culinn en todos los casus, cnn una

cera décadas de la vida, los cualas
Feriédica Hipokalémica de= predumlni)Q

dante de carbohidratos.

La mayor prevalencia de’ igéfcégo repurtados se ha encuntradn an paises
orientzles, predominandu Japﬁn en el 90% de los casos reportadns, ENCON=-
trandose en los 41timos’ ‘afiog . un dgscensa de ®sta pravalencia.



La etiulugia'del Hipertiroidiamo dessncadenanta de estms patologia es &n
bE] manrié{dé;ios casos secundario a Bocio Téxico Difuse ( B.7.0.) encon
trandose q§:§é~CEusas menos comunes como agentes stiologicos del Hipert}
roidismo.  Gk‘ T

La sinfdmétolngia neuromuscular desaparecen una vez gque se ha corregido
sl estado da hiperfuncién tircidea mediante el tratamisnto habituml d=l
Hipartiroidismo, ya sea con drogas antitiroideas 6 ‘con Indo 131 (I 131).



JUSTIFICACION

Ante los antecsdentes del reports de casos encontrzdos =sn la literatura
del minimo nimero de casos de Parilisis Faribdice Hipckalémica asociasda
a Hipsrtirocidismo =n poblaciones Amaricsnas § Hispanas, con el presente
trabajo pretendemos exponer la expsriendia que se ha encontrado an relg
cibn a casos ds Parflisis Feriédica Hipokalémics asoclada 8 Hipertiroi-
dismo, haciendo un reporte de los casos encontrados an el Hospital de -
Especislidades Centro M&dico Nacional Siglo XXI durante el tismpo de No
viembre de 1990 al mes de Uctubre Je 1995,

En base a los datos obtenidos, se encontraron un mayor nimero de casos
» los esperados, infiriendo que esta pstologis =n nusstra patologia es
de una prevalencia mayor a la asperaﬁé“y que de sats inicioc se puede -
partir en blagquada de més casos asllcumd~seguimignto de los mismos y lo

grar a@stablecer una causalidad: anta qéfgrminantea de esta patologia

que previamente ss han publicad“

. Asi mismo tomaremos una: pauta nicial para. an estudius posteriores 1o~

grar una asociacibn sntre Pactu eaidn Histucompatib1lidad asuciados, -

siendo este astudio 1n1ciadu en un; Futuru pruximn.vff,: ;



ANTECEDIENTE S

La Parflisis Perifdica Tirot6xica ( P.P.T.) es una rara complicacién
del Hipertiroidsmo, siendo mis frecuentemente reportada en poblacio-
nes Asifticas, de esta poblacién reportads Jap6n ha descrito el 90%

los czs0s a la fecha, documentandose una patologia rara en pohblacién
blanda, & hispanos. La literatura ha reportado que el 1.9% de los ca
sos se asocld con Hipertiroidismo, de igual modo se ha presentado &n
el 1.8% de los casos de Hipsrtiroidismo en China. En otros pafseas --
los casos reportados tienen origen orlental y no se presentan en po-
blacifn negra. (1)

S5e realizé un rsporte iniclal descrito en 1727 de Pardlisis Perifidi-
ca, sin embargo la sugerencia de por que ocurrfa fuf la histeria, --
siendo as{ ¢l primer caso reportado indiscutible de Parilisis Perif-
dica en 1882 en un hombre de 44 afios de edzd con episodios clisicos
de Paralisis Perifdica por 25 afios, habdéndo muerto su padre a los =
54 afios por atagues similares de parélisis. :

La primera publicacifn en Ingléa de;P "’lisié Periﬁdica Tirotbxica -

EPIDEMIULUGIA . R
El 90% de los casos provienen de Jspbn con una incidencia de 1.9% de

los casos de hipertiroidismo, siendo mayor en hombres € 8.6%) en re-
lacién con lzs mujeres (0.4%), resultados obtenidos de las 3 princi-'
pales clinicas tiroidees de Japfin en el afic de 1957. Pars 8l afo. da-
1991 su incidencia ha disminufdo & 4.3% y 0.04% en hombres y mujerasi
respectivamente en comparacibén con los estudios pravios.(2)



Esta disminuciﬁn'dé la;incidanéia (hﬂ%) en lss poblaciones orientalas
se ha asoclaco z un cémbio en la alimentacifn relacionada con una me=
nor ingesta de carbohidratos (1,2).
La Pardlisis Periddica Tirotbxica se encontrd en el 1.8% da los pacien
tes Hipsrtiroideos en el Sureste de China.(1,6) asf{ como en otras po=-
blaciones como Corea, Fillplnas, Camboya, Malaeslia y Vietnam (7), sncogp
trandusn infrecuentss an sujetos blancoa (5, B); En los E.U. de Norte-
Hﬂérica 1a poblacidn hispana as{ como los.indios Americenos parecen --
taner un mayor riesgo de presentar esta'patolngla ( 4,9,

: 8. da '1966-19856 sugiere
p:masculine en las se-

La experiencia de la Elinica Mayo

ung incidencia de O.1 a 0.2%, prevale

portada ‘aza negra M, -

encunt# ; “siguienta:
Blancqé_w

T y en utras»pnblaciunas 1% (1 4,9,5

“'Indios Americanos

GENETICA‘, o
CEl hallazgo de los HLA A2, Bue2 Aw19
Parélis hariﬁuica Tiroté
teratiﬁh sugeridu qu

817 en algunos pacientes con -

nuls presencia an pacientes sin al

.otipos pueden servir como marcado-
éé'en asociacifn con HLA A2,CW 3 y
as’ Frecuenta en ‘pacientes con Parflisis Periﬁdica
] LA cw? purtadur de Bocio Tﬁxicu Difu-

res genéticus(l), en s

DRW8 se encnntraron

tirotﬁxica y un
80 (10)120)




FISIDPATULUGIA )
La causa dasencadananta rasponsable de 1z slteracidn presentada en la Pa-

ralisis Periédica Tirntﬁxica aun es desconocida, una anormelidad en el me
tabnlismu,del Potasio parece ser la considerscifin mis probable. €l hiper-
tiruidiéhb asltera la permeabilidad de la membrana plasmética sl sodio y -
al potasio, una Funcién que se ha ligedo a la actividad de la enzima Na-K+
ATPasa (12,13,14,15), La Hormona Tiroldea ha demostrado incrementar la acg
tividad de esta enzima en al misculo esquelético, higado y a nivel renal,
resultando un incremento en el transporte celular de potasio ( intracelu-
lar) a astos tejidos de pacisntes hipertiroideos, E1 hipartireldismo tam-
bien incrementa lo respuesta tisular s la estimulacifin B-adrenargica, lo
cusl se ha asociado =l incremento de la actividad de 1la enzima, En rela-
cibén a sste efecto propuesto, se explica el pnrdue'da la capacidad gue sa
pbserva con la Epinefrina al inducir Paraliais ‘8n pacientes con Par8lisis

Perifdica Tirotéxica, y la prnteccidn a la: ﬁrasencia de astgs ataquas que
se logra administrando Beta-bloquaadnrea ‘82 nn cardioselactivos L,4,7
Le bomba Na-H ATPasa es activada tambien pur 1a Insulipa, lo cual pusde -
explicar:-la relaciﬁn entre los atagues de parédlisis y la ingests slevada
de carbnhidratoa, (3,7,16); estudios reslizados en animales indican que -
la bomba Na-K-ATPasz ms sstimulada por Andrfigenns s inhibida por Es;r6gu-
hosy/u Progesterona (1) estos sfectas pudiendo contribuir a una predilec-
ci6n por sl sexo masculino,en donde se han observado el mayor nimero ds -
los casos,

Tambien se ha observado un incremento de la anzims Na-K-ATPasa en sujetos
tirotbxices que nunca desarrollan parflisis, se ha postulado gue un incre
meénto en la entrada de potasio a la célula, indapendiente de la sccibn de
la enzima, pusde ser una causa de la variépi6h observada inter-razas sn -
relacifn s 1= presentacifin de la Parélisié_Fariédica Tirotﬁxica,(137).



La V1riac16n diurna del metabolismu dalipntasiu en la entrada al mus:ulu

esguelético durante la no yel pntasin del compartimiento

'sjercicin. puede axplicar la
féqulé de par&lisis con el
“la ‘prasentacién nocturna, du-

rante 8l r8poso y st
Finzlmente la Paré;
sio normal § eleved

Fectadaé 1as superiores la sa-
noria. de'los pacisntes tisnen pr#
dromos: : dmbre b* rigidaz en ‘los misculos sfectados,
astos: apisndios se desarrullan an Furma aguda y precipitada an la mayo-

ria de lns pacientea los cuales pueden variar de una débil 6 leve debili
dad .a una paralisis total de los mbsculos afactados. Los misculos proxi-
males son afactados mis severamente que los proximales, la parilisis pus
de sar ssimétrica a atipica en cusnto a su loczlizacibn con un savero de
terioro en los misculos afgctados los cusles son sxtenuados con el ejer-
cicio antas del ataque. Las funciones mentaias no son afectadas y la fun
cifn sensorial ss conssrvada, los misculos bulbares, ocular y respirato-

rio no son afectados, sin embargo se ha ohservado deteriors de ls fun= -
cibén respirstoria.



un ceso repnrtadu tuvu aFaccién d

l“eumna Motura aupprinr lo cual se res-
solviﬁ cun tratamiantu del Hipertiroidismo“' ”

la mayurla de los sujetos

f»aunque no 8s un ha-
ormalas,
qua ©5 la hipokalemia lo

mocinnal n i estérde alcnhol. ;
Existe’ variahilidad en 1z implantacidn de’ los.
thrsmadamante raros en Invierna, les raznnes pare esta varia

taq es sipndn mis comunes

an Verano‘"

bilidad son inciertas postulandose que una pérdida incrementada de pota-

siag a travé; de la transpiragifh. y uns ingast16n~alta de azucar, pueden -
cnntribulr para qua ss presente &l fenfmeno, asi mismo:-la implantacifn --
diurna de los astaguas, estableclendose los atagues por la noche despufs -
de una actividad fisica extrema.

Lzs altersciones cardiascas incluyen arritmia, encantranduse cambius eluc-
trucardiogréficus tipicos de hipokalemia durante sl ataqua & undas U.. -

aplanamientu de la onda T, depraesién del segmentu 57 v
o 1brila-'
cifn auricular, extras{stoles vantricularea, defectus de cnnducciﬁn cumn.
8AV de I grade,BRD, paro sinusal BAV de 2do. gradu.,

qQr), las arritmias descritas son tagquicordias sinusal Flufe



Relacibn con sl astadn Tirnideu.
La paralisis Perindica Tirotnxica 'y Parflisis Perifdica familisr puedan -

difarunciarsn LLE bé la’relac16n del atague de paradlisis y sl estado

tiroidaea, Lus pacie thféarélisis Ferifdica Familisr tisnen funcibén

Tiroidea normal'. y 1o: bambios con hormona tiroidea exfgena no agraban 6
_ mejoran los slntumas, 'sin ‘embargo pusden experimentar una exacerbacifn
de debilidad cusndo.la hormona tircidea es suspendida y mejorar sl relni
ciarla, en los pacdenﬂes con Parilisis Perifidica Tirotfixica tienen ata-
gues solamente cuando estan hipertiroideos, dichos atagues de parslisis
pueden ser inducidos por Insulina y administracién de carbohidratos en
pacientes con Hipertirocidismo y Pardlisis Peribdica Tirotfixica.(1,5)

Una vez gue el paciente presenta“astado sutiroideo los atagues de para-

lisis recurriran si =] pacisntn recas da [u hipartiruidismu 6 es causa-

do por 13 ingesta ds hurmnnas Bxﬁgana' iruxdeas. La causa mis frecuen-
te encontrada en estos papiepte rtd
dica Tirotfxica fué el chib
blen el Bocio Multinadular Téxi cosis inducida por Yodo, Ade
noma Tiroideo Solitaria Tﬁgic' ifdidftik‘#;hfocitica silente & inges-

ta excasiva de hurmunas]t?}dideas exégenaég(i}lb)

pertiroidismo y Pardlisis Perion-

( 8.T.0.) encontrandose tam-

El establecimiento del diéén stico deﬁé iéaiizarsa ante la presencia de
cuadros repetitivos de pardlisis flécida, determinaciones sericas de po
tasioc demostrende la hipokalemis y una evaluecifn de las pruebas de Fun
cibn Tiroidea, as{ como la bilsqueda intencionasda de cuadro sugarente da
Hipertiroldismo.- Ante la causa desencadenante del Hipertiroidismo, debs
ré svaluarse la realizacibn de Gamsgrama Tiroideo con I 131, y excluir

otras causas de Parslisis Hipokalémica como: La Familizr, envensnamien-
to con Bario, Acidosis Tubular Henal, Hiperaldosteronismo primario, pér
didas de potasio s nivel gsstrointastinal & renal. (1,18). -

’
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TRATHNILNTU .

El tratamiento definitivo de la Paralisia Periédica Hipokalémica Tirotb-
_xica es la curraccién del estado hipertirnideu, demostrandose que una --
vez. q“e ‘al paciente retornm sl estado: Eutirnideo los cuxdros de paralids
l‘tratamiento con antitiroidaus como @1 Metimazol & I 131 han da
‘moatrado: sur Gtiles en el tratzmisnto del Hipertiroidismo, desaparecisne

fceaan:

do los sintomas en los sujetos adecuadamente tratsdos a sxcepcién de las
quﬁ B pesar de su tratamiento han reportzdo cuadro de hipertiroidismo --
sostenido .(1,6,12) Mlantras se logra sl eutiroideo es importante evitar
el contacto con los factores previamente mencionados como probables de-
sancadenantes en los ‘sujetos predispusstns a esta patologia. )

Se menciona la administracifn de grandes dosis de potasio oral ( KCL &4 a
12 grs diariaments) para prevenir periodos de ataquams, sin embargo esta
postura es cuestinnabls, ya quu ss he demostredo gque durante los perio-

t’e’cada crisis, los niveles sericos de potzsio se -.

lisis en la mayuria de 105 pacientas, pustulandnsa que dismlnuya la acti
vidad da la Na=K-ATPasa incrementada por ‘el afecto adreanérgico que ss --

ancusntra aumentado =n los pacientes Hipertiruideos. Utraos ensayos tera-
peuticos han sido intantados con =1 cbjeta de prevenir los atagues ds pa
ré;isis como son: Distilestilbestrol y la Acetazolamida, los cuzlas redy
jeron la frecuencis y smsveridad de los ataques de “ar&lisis Feriddica Ti
rotoxica en algunos mstudios, sin embargo, ls evidencis no =s concluyen-
te ya qﬁs estos mismos férmacos han tenido efectos icontrarios an otros -
ensayos, (1)
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientaa clinicos de 14 pacientes atendidos en =l
Hospital de Espmucialidades dal Centro Médico Nscional Sigle XxI, los -
cuales ingrssaron v{a Admisibn Continla y en qienes ss mstablecic el -

diagnostico da Paréliﬁis'quiﬁdica Hipokalémica, en un periodo compren

dido de Noviembre de 1990 a Ugtubre de 1995, y en base a Sus anteceden

tes

reunian los sigﬁiénﬁéé ciiterins:

Diagn&sticu clinicu da;Rarélisis bariﬁdica Hipokalémica

meﬁéiﬁpadqs.
Confnﬁieé,pﬁétericfas'aljat
tarminaci6n de Prusbas de'FUﬁdiﬁﬁ Ti
ta. e
Especificar tipo de tratamiento recibld
guimientn da au emvolucifn,

qst;;}q;f&l%ﬁéque~ﬁy:qe;f;
Manejo durante el atague de la Hip emia mediants soluciones pa-
renterzlas a dosis respuesta. - -
Seguimiento posterior en la Cnnsulta Externa de Endocrinolegia para
continuar una 2da, fase de vigilancia y cantrol & iniciar un nuevo
estudio a corta plazo. :
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CASU No. 1

Edad: 21 aﬁuS; o
Sexo: Maauulino

R.H.Fy Carga"gnnetica para DM pnr _ambas ramasy 1l t{a materna con’ 8. T D.
o, 2. cigarros d{s. Alcoholismo ncasinnalencial.
v( Agostn de 1992)

S0.- Paraliais Perifidica Tirotéxica (Mayo

qéqs previos a su diagnfstico con cuadros
ehbrns inferiores, precadida por dolor en
lu incnrpnraciﬁn a estar de pie, en algu

presentandu en ultima internamienta asimetriu en la presentzcifn de la

par5lisis,: arreflaxia, ingresandcss para su estudio. Dentro de la axplg
raciﬁn Fisica se encuntru una tetraparesia arrsflectica, sengibilidad -

dea. . :
Parfil Tiroideo Inicial - nal ‘Potasio inicial 1.7
T3: 300 ng/dl  (S0-190) . 120 ] Putasiu final 5.2
Th: 17 ng/dl  (5.0-12,5) :
T4L: 3.7 ng/dl (Q7-2,0:)
T5H: 0.3 mU/ml ( 0,0«5.0)
Gamagrama tiroideo: Aumento de tamafio d
de predominio lébulo derechs, captaciﬁf
farmaco, diagnfistico® BeT.D.
Tratami=snto: Solucién fisiolﬁgics con: HCl,,Salas de pntaaiu. SMel I 131
( 5-07-93). St
Evolucién: Eutiroiden clinica y binquimicamante, 5in periodos de atagques
de parélisis.

lg en forma~ global,
y aumentada del radie-
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cCAsdUO No. 2

Edad: 26 afios

Sexo: Nasculino

H.H.Fy Carga genetica para DM.

APNP : Alcoholismo y tabaguismo oc?sional

Tiempo de evolucién: Inicia en Fnrma sibita 28-Junia g2

Diagnfstico: 3 Julia 92. Paralisis Per1odica Tirutﬁxica sacundaria a B8TD.
Cuadro Clinico: Inicia en; Fnrma s bita cnn disminucién de la fumrza mus-

cular en miembro infurior:i cun incapacidad posterior para la -

deambulacibn. Al interrcg“tuf' 1do se encontraron detos clinicos -
Hipurtirnidismn de 2-afing de evaluciénAcaractarizadn por evecusciones --
diarreicas, diaforesis y palpA aciones esparédicas, Ysntro da 1la explera
cibdn fisica se mncontro. cuadripsraaia de miambros superiores s Anferio-

res, reflejos disminufdos

uncinnes mantales supariores conservadas y -

sensibilidad cunaervadd‘

. de volumen de -oproX. 60 ramu:;fﬁih,éncuntrar detos clinicaos de Hiperti-
roidismo. i e '

P.F.T. iniciales

T3: 500mg( 90-190 ) -

T4: 21 pg/dl (5.0-12.5)

T4l: 6.8 ng/dl (D.7-2.0) TbL‘ D 1 ng/dl

TSH: 0.1 uu/ml ( 0.0-5.0) TSH: + 50ul/ml

Gamagrama Tiroidea: sumento del tamafic de la glindula en Furmu glabal =

Potasio inicial K final
2 meq /L 3.6 mag/L

con captacifn aumentada y uniforme del radjoférmaco,.

Tratamients: Inicio con Fropanolol 40 mg dis y Metimazol 30 mgda duran-
te 2 semanas, el cual suspendid espontansamente, postarior I 131 SmCi.
Evolucibn: Hipotiroidismo clinico y bioguimice, iniciandose tratamiente
hormonal sustitutivo, logrando su estadn eutiroideu y egresado del sarvi
cio asintomatico.
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CASDO No. 3

Edad: 25 afios

Sexo: Mmasculine

A.H.Fs Hermana con probable Hipertiroidismo.

APNF: Tabaguismo intenso, 1 mjetilla diaria desde hacs 3 afios.

Tiempo ds evolucibn: Inicia en forma sfbits, 3 Enero 93

Diagn8stico: 12 Enern 93. Paraélisis Perifdica Hipokalémica secundaria a

Hipertiroidismo.

Cuadre Clinico: Inicia de forma sibits, 2 di{as previes a su ingreso con -
parilisis de miembros inferiores y caf{da desde su propia altura al inten-
tar reincorporarss de pis; ests cuadro le presenta posteriora reposo, #=n
el interrogatorio dirigido manifestaba sintomatologf{a de Hipertireoidismo
como; disforesis, nerviosismo, astenia, adinamia y perdida de psse no cuan
tificada. A la exploracifin fisica se obsesrvo dabilidad muscular praximal
"de miembros inferiores, sensibilidad conservada, reflejos disminuidos, la
glindula tiroidms palpable aproximesdamente da 40 grs, temblor fino distal
en miembros superiores y perdida ponderal de 8 kgs.

F.F.T. inicial FP.F.T. Final # Inicial K Final

T3: 285 ng/dl (90-190 ) T3: 130 2.8 meq/l 3.5 meq/l
T4: 12,2 ug/dl ( 5.0-12,5) Th: 9.0 :

T4L: 2,1 ng/dl ( 0.7-2.0) T4l: 1.4 ng/dl

TSH: 0.3 ul/ml ( 0.0-5.0) TSH: 7.6.

Gamagrama Tiroideao: Gléndula“tiroides de forma y volumen normales con ‘ads -
cusda captacién del radiofa‘n ]
Electromiografis: 10 Feb: 93 dentrn de parématros normales.
Tratamiento: 15 mg “etimaznl dia, dista rica en potasio,

Evolucibn: En Marzo ds. '

1993 sa encontraba eutiroideo, sin cuadro de paré-k
lisls, sin embargo suspandiﬁ todas sus citas y se finalizo su vigencia.
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CASO0 No. &

Edad: 28 afios.

Sexn: Masculino

A.H.Fy Nagativos. N

APNP; Dmportista hasta hacs 5 messs previos =l diagnéstico, Tabaquiémo in-
tenso, 19 cigarros dia. k,,; o > ‘k

Tiempo de evolucibn: & meses ( Noviembre ds 1992) °

Diagndstico: 9 Junio de 1993, Parilisis Perifidica Tirotfxica =ac, B.T.D.
Cuadro Clinico: Inicia en Nov. del 92 con disminucién de la fusrza muscu-
lar de miembros inferiores presentadas durante el ejercicio, cedisnde par- -
cialments, posteriormente cursa con mismo cuadro y cafda desue su propias -
altura ( Enerb de 1993) mejorando con diets rica en potasle, nusve evente
en Marzo del 83 comprometiendo no sole miembros inferioresy superiores,ss
observa compromiso musculatura ocular ® insuficiencia raspiratoria, mansja
do por Pb. Miastsnia Gravis, mejorando parcialmentw. €n Junio 93 cursa con
sintomatologia de Hipertiroidismo: evacuscioness diarraicas, pmrdidas ponde-
ral de 10 Kgs on una semana, diaforeais y pslpitaciones, asi como cuadro -
de paralisis muscular de forma ascandente, que requirit man=jo an la Uni=-
dad ds Cuidados Intensivos para apoyo ventilatoria. Dentro de la explora-
cién flsica se encuentra taquicardica, con una FC da 134X', cuadriparasia
flécida simétrica proporcionads, reflejos disminuf{dos, en mi=lln ss palpa -
glindula tiroides aumentada de volumsn 2 veces su tamaba, de consistencia
blanda, homogénaa, corroborandose tambien temblor fino distal,

P.F.T, Inicial P.F.T. Final K Inicial K Final
T3: 180 ng/dl (S0-190 ) T3: 262 ng/dl 1.36 meg/l1 4,2 meg/l

Th: 14 ug/dl  (5.0-12.5) Th: 7.1 ug/dl

T4L: 2.5 ng/dl (0,7-2.0 ) TulL: 1.0 ng/dl
TSH: 0.1 uy/ml ( 0,0-5.0) TSH: 0.0 wi/ml
Gamagrama Tiroidee: Aumento de la gléndula tircides de Fnrma.glabal,bcen -

captacifn aumentada y uniferme del radioférmacae.
Tratamiento: Fropsnolol 4G mg.Metimazol 30 mg dfa.
Evolucifin: mutiroiden, sin compromiso neursiégico.
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CAS50 Na. 5

£dad: 29 aiios.

Sexo: Maszcullinao

A.H.F: padre y 6 tfoa paternos con DMNID.

APNP: Tabaguismo de 6 afios de evol. 2 cigarros dia.

Tiempo de svolucifn: 5 meses ( 4 Junim 90)

Diagnfstico: 6 Noviembre de 1990, Parflisis Feriédica Tiretbxica sec. B.T.D.
Cuadro (linicn:Lo inicia de forma sﬁbit; al presentar cafde desde su propia
altura con disminucién de la fuerza muscular en forma generalizada, inician
dole manejo no concluyente, presentando nuevo evento en Junia 90 cen cuadri
paresis asimétrica, sintomas vagos de Hipertiroidismo y anguatia, permanece
as{ hasta Nov 90 cuando preaenta nusvo evento con cuadriparesia flacida s -

corrobGrandose a su ingreso cuadro clinice
pitaciones, diaforesis y nerviosisme. A -
sia flscida ssimétrica, reflejos dismi-
_fruidea aumentada de volumen a expan-

‘ sm. corrobora taguicardia de 110X*' y

H,Final
3.9 mag/l

TQL. : 7~
TSH: 0,5 wl/ml (D0.0-5.0) - 'TSH: 0.0 uU/ml

Gamagrama Tiroideo: Glandula tirnides aumentada de tamafio en forma global y
captacién aumentada del radioférmsco en forma homogénea.

Electromiocgraff{a: normal.

Tratamiente: Metimazol 45 mg por dfa por 7 meses, posterior 3 dosis de I 131
(19 mCi =n totel) por persistencia de sintomatologia. ) -
Evolucifin: Clinica y bioguimicamente eutiroides y sin datos de parilisia,
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CASO Na. 6

Edad: 34 afios, -

Sexo: Masculino

A.H.F: Negades. 3 . )

APNP: Tabaquismo desde los 24 sfios, I0 cigarros disrins.Alcoholismo acasio-
nal social, ‘

APP: Tiens 10 afios de evolucién con mialgias de miembros inferiores,

Tiempa de evolucibn: 2 afos. ( 5 Agosto 1991)

Diagnéstico: 18 Aguéto de 1993,.Paraélisis Periodica Tirotéxica sec. B.T.D.

Cuadro Clf{nica: Inicia e=n Agosto de 1991 con mizlgias en mienbros infarie-

res con remisiones y mxacerbacianes, marcha claudicante y dificultad pars

ls daambuiaciﬁn, asi mismo presento datos clinicos inespecificos des Hiper-

tiroidismo, Presenta nusvo ataque en Agosto del 93 con dificultad para re-

incorporarse de pis y sintomatologfa de Hipertiroidisms, A la exploracidn

se encuentra con tetraparasia Placida de. miembros superiores proximal y de

mismbro pelvicn derecho, reflejua disminuldns, manifastando perdida ponde-

ral de 7 kge en 3 mesas, diafuresis 1htularan01a al calor y se corrobora

temblar finao distalijehfqhér;p =ides dentrn de le normal.

P.F.T  Inicial S0 P.F.T Final K Iniclal K Final
T3: 445 ng/dl (90-190) T3- 160, ng/dl 2 meq/1 4 maq /d

Th: 18.4 ug/dl (5.0-12.5) T4: 7, JZug/dl

T4L:3.3 ng/dl (0.7-2.0) T4L: 0.3 ng/dl

TSH: 0.1 ub/ml  (0.0-5.0) TSH: 0.1 ul/ml

Gamagrama Tireideo: Aumento global de 1a gléndula tiroides cen. captaciﬁn -

uniforme del raciaoférmaco,

Elsctromiografi{a: normal.

Tratamiento: 5 mCl de I 131 dasis :(Grica. e

Evolucibén: Eutiroideo a 4 meses postzriores de tratamienta'y~asininmét1cn.
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CAS0 Ne. 7

Edad: 28 afios.

Sexp: M

asculino

AWH.F: Carge genética para TB y CA mama.

APNP: Tabaguisma intenso, 15 cigarros Hfa.

Tiempo de svolucifn: 7 meses, ( Nov 92)

Diagnfstico:8.Junlo 1993 Parilisis Periodica Hipokalémica sec. Hipertiraidis-
mo.

Cuadro Clinico: Lo inicia hace 7 meses posterior :a realizar sjercicie fisice

intenso disminucifin d= ls fuerza muscular de miembros inferiores, con lncapa-

cidad para la marcha, cediendo espontansaments, dichas manifsstacionas las --

presenta por 4 ocasiones postrriuraa, valorado en medio particular quien da -

Tx con Piridostigmina msjorando paruialmenta la sintomatolog{a, nu=vo svente

que en esa ocaslén presente caf vsda su propia altura,mansjado con Metima-

zol dosis no especiflcgdag,,§1 go el 7 Junio presents aiadro agudo can -

_insuficiencia respiratqria,dui

taquicéfdi
PLF.T. xnic;a
T3:
T4: ).
ThL: 2.7 ng/di (o. 7.2 D)'
TGH: 0.3 uU/ml ( 0-5.0 %
Gamagrams Tiroideo: Gléndu;a
distribucién dal radiufﬁiﬁJv ctiva y uniforme,
Tratamiento: Metimazol BDngkdia. paéterior 10 mCi de I 131
Evolucifin: al mes de Abril da 1955, mutiroiden y =zaintomdtice.

1.85 6.9

1ru;gea;aum!h£ada de tamafio en forma global,la
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CASO Np, 8

Edad: 29 afiom

Sexo: Masculino

A.H.Fy Negados,

APNP: Tabaguisme y alcoholisme ocasional,

APP: Portador de exoftalmns de 7 afios de svolucibn.
Timmpo de syolucibén: 7 afios,

Diagnostico: Abril 94

Cuadre Clinico: Lo inicia hace 7 afios al presentar axoftalmes y manifestacie-
nes inespecificas de Hipertiroidiame, =s viste por medie particular sin ssps
cificar tipo de tratamiento, cursa con temblor fine distal, svacuacionas dia
rteicas, angustia y perdida ponderal noaiantificada, hasta el 1 AEril dal - 94
&n qua presenta iniclalmente mialgias,postarior disminucién de la Fuerza mus
cular =n miembros inferiores posterior a la ingestm des hsbidas alcohelicas y
comida copiosa, por lo gue as llevedo a H,G.Z y envisdo » esta unidad, ingra
sa con cuadriparesia flicida de prezdominio proximal, hiporreflexia, no ss lg
gra palpar tiroides en cusllo, resto sin relsyantess,

P.F.T Inicial P.F.T, Final’ K Inicial K Final

T3: 342 ng/dl  (90-190) T3: 156 ng/dl 1.3 meq/l 5.5, meq/1

T4: 16.4wgldl (5-12,5) Th: 7.1 wug/dl

T4L: 2.2 ng/dl ( 0,7-2) T4L: 1,0 ng/dl

T5H: 0.1 wl/ml (0=-5,0) TSH: 14,1 wl/mi

Gamagrama Tiroidee: Glindula tiroides aumentada de tamafie, la captacién dsl
farmace es uniforms, » S
Tratamiento’ stimezel 45 mg dia, Posterisr I 131 7.5 Mci . =
Eyolueifn: Evoluciona clinica y bipquimicamente con H@s T
gqus en Septiembre del 94 as inicia tratamiento sustit& 7
mético. R
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€ ASO Ne. 9

Edad: 25 afos

Sexa: Masculine

H.H.F: Carga genetica para DM, HAS y artropatia no especifica.

APNP: Tabaguisma desde los 18 afios & =dad, 7 cigarros dia.

Tiemps de mvolucibn: 4 meses

Diagnfstico: 8 Enera 1995 Parflisis Perifdica Hipokal&mica sec, a Hipertirai-
disme.

Cusdro Clinico: Inicia & meses previns con la aparicién sdbita impasibilidad

para incorporarss de pie posterior a reposa en cama, predominante en mismbros

inferiores desapareciendes espentansamente, presenta cundras repetitivos cen

rscuperacifn al integrum, nota post:riormente impesibilidsd para cargar ebje

tos pesados, nusvamante sl 8 Enero del S subitamente presenta parilisis te-

tal de miambros infariores y dificultad para la deglucifn yrogresibn de la

paralisis a miambros superiores y dificultad respiratoria leve, Al interregs

toria dirigide se encuentra nerviosismo, intolerancia al caler y persanali-

dad irritable, A la exploracifn se encuentra con cuadriparesia flacida pra-

porcionada, hiporreflexis, en cualla no se logra palpar %iroides y no se sn-

cusntran dates cli{nicos de Hipertiroidismo,

P.F.T. Inicial P.F.T. Final K. Inicial K Final

T3: 150 ng/dl (90-190) - T3: 74 ng/dl 1,81 meg/l 4.33 meg A

Ths 17.1 ug/dl ( 5-12.5)  Th: 6.2 ug/dl

T4l: 3.6 ng/dl ( 0.7=- 2.0)T4L: 0,7 ng/dl

TSH: 0.2 ubd/ml (0-5.0 ) TSH: 41.0 ul/ml

Gamagrema Tirnldao: Glandula tireides discretamente aumentada ds tamafie an -

forma global, la captacifin del radiofarmace es simétrice cen distribucién --

irrugﬁlar an lébulon izquierdsn, .

Tratamiente: Metimazel 30 mg d{a, pesterior 10 mCi I 131.

Evolucidn: evoluciona clinica y bioguimicamente caen Hipotiroidisme, por la -

que s& inicie tratamiento hormonal sustitutive con Levotirexina =1 21 Junie

de 1995, assintomitice neurologicamente,
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CASO Ne. 10

Edad: 23 afias,

Sexa: Masculino : «

A.H.Fy Carga genética para patalugia Tirnidea. 1 herman: Finada pur OMID.
APNF Tabaquisma ncauinnal. L :

Cuadre Clinico:.
c16n da la Fusrza

S4 el cuel
1nquitud{

P.F.T. Inicial :
T3: 311 ng/dl ~ (90-190° )
T4: 19.2ug/dl (5-12.5) Thia=
T4l: 5.6 ng/dl (0.7-2.0) Thi: 2.4 ng/dl

TSH: 0,1 ul/ml (0-5.0 ) T3&H: 0.3  uu/ml

Gemagrame Tiroides: 25 Mayn 95; Gléndula Tirnidess 1ncrumentada de tamafie sn
forma global, cen captecién d=l radieférmsce en forme 1rregular en forma di-
fusa,

Tratamiznto: Metimazol 30 mg dfa, posterior 5 mCt I 131;

Evelucibn: En septiembre de 1995 inicia cen datos binqdimicd dakHipntirnidis
ma, sin embarge clinicaments aun con dates ds Hipartirnidiamu, por 1o gue se
cita a nueva valoracién por medio de la consulta sxterna Endncrinnlngia cen
nusvo parfil tiroidee, por el momento sin tratamiento, 5in evidancia da paré
lisis ni afeccifn neurelfigica.
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CASUO Ne. 11

Edad: 23 afins,

Saxe: Masculine

A.H.F: Carga genftica para DM . .
APNP : Alcohollsmo en forma’ moderada desde hace 12 aﬁus, osssional.
Tiempa da evolucifin: 20 diaS"Vj ‘ : ii e .
Disgnostico: 23 ‘Ostubre -d 95”'F5r51iéislf§fiﬁﬁ1ca Hipokalémica secundaria
“a Hipartimidism : S

capacidad para la marcha, 1ngrusandl

vis Urgé ’le encuentTs con perdida

7 . K: Finsel.
5.3

PeF.oT Inicial~
T3: 273 ng/dl (90-190; !
Th: 17.7 ug/dl (5-12.5)  Th: 4250 ug,
T4L: 4.9 ng/dl (D.7-2.0) Tel: 7.5 .

TSH: 0.4 uu/ml (0=5,0) TSH: 0.2 wu/ml. S
Gamagrama Tirmidem: Glandula tiroides de farma-y témaﬁ;fﬁdrﬁhlfgla;cuncentra-

cién del radicfirmaco as homngénea en forma difusa, :

Tratamientn: Metimazol 45 mg dia., Fropanelei 40 mg. cada a: hrs.

Evolucifn: Posterier a su egreso =1 3 Nov 95, sin sviduncia ‘da parilisis y ci-
tadn a la Consulta Externa dm Endacrinologi{a para continuar vigilancia y 8in -
embargo curss con nueve atague de Pardlisis Pcriﬁdica Hipnkalémlca sl 7 Nov -
por lo gue reingresa al servicio con un potasiao sarico de. 2,6 y un contral pos
terior de 6.6 y clinicamants cen mejoria,
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CASUO Ne. 12

Edad: 258 afios,
Saxe's M1scu11nn
A.H.F; Negadas.,
HAPNP Tabaquismn v alcuhulismn casional
Tiempno de Evnlucién G meqas.
Diagnéstico: 29 Uctubru de;
Cuadro Clinicu- Ini :

malastar gena-

2 atéquas previes a
atulogia sin embargo
rpnrarsc da ple. Al

t;ruidismo. A la ax=
sensibilidad conser-

vada, rafleg s-dismin , mp 0. respiratorio, en cuella se palpa au

=K Final.
© 4,6 meg/l

T4L: 8.1°
TSH: 0.3

orma, tamanu y situacinn normal la cuncsn-

trol subsgqugntg_a

funcibn Tffdiaéé d cuntrul, clinicamente asintumaticu.
* Se CUntinuﬂrd seguimi-nto.

a Cunsulta‘:xterna ds Enducrinulugi= cnn'sus Pruabaa ds -
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CASO Ne., 43

Eded: 27 afios.

Saxe’ Masculine

AWH.Fy Carga genética para DMNID. -

APNP: Tabaguisme modaradn, 3 cigarrus diarios, =lcohalismo ocasional socisl.

Tiempeo de evolucibn: 6 muaﬁs, inicia ‘an Dicismbra da 1894

Diagnfstico: 8 Marzo de 1995. aréliais FPerifdica HipokaléAmica secundaria a
Hipertiraidisml E

Cuadro Clinico: Inicia en Diciembre de 1994 con episcdigs de dubilidad muscy

lar de mienbros infar?nr;s

acienduse ascendentm hzzsta miembros asuperiores e
incapscided para la m acundaria y levantarss pesterior a estsr en repg
sg, =olo mnnifissté tacinnas an reposo, presanta posteriormente rscups-

racién espunténéé Frest ta nusvo apisadims de psrélisis periédica en Msrze de

vada, s;'nu se lngrar palpar tirsides = nivel de cuslla.
P.F.T. Inic, 1 UPWFLGT. Final K Inicial K Final,

T3: 214 ng/dl (90-190) © T3: 116 ng/dl’ ' 3.0maq/1 4.3 meq /1
Th: 10.9 ug/dl (5-12.5)  Th: 11.3 ug/dl : :

T4l: 2.3 ng/dl (0,7-2.0) T4L: 3.4 ng/dl

TSH: 0.1 ul/ml ( 0-5.0) T&H: 0.1 uU/ml e

Gamagrama Tiroidees: Gléndula tiroides de forma y tamaﬁc normal la captacién
dal radisféirmaco es uniforme y activa. .

Tratamisnto: Se administran 10 mCi de I 131 1 9 Junia 95,

En septiembre de 1995 inicia tratamients sustituve con Levntirs

xina,
Evelucifn: Fosterior a ingrese asintumaticu y sin compromiso neurelogice, ss

vigila en la Consulta Externa de Endacrinologfa, encontrande datas biezjuimi-
cos de Hipotiroidisms por la jue se inicia trstamis=nto sustitutive. Asintama
tica..
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CASO e lb

£dad: 33 afios..
Sexp: hasculinl o

AHLF; “egadus.

APNP Tabaquismo nngdn, alcahulisma nchiunal social.
Tiempno da Evuluciﬁn .

Diagn6stic

v1995"Farélisis FParifdice Hipokalémica secundaria » Hi-
tiroidiaml.k“
Cuadro Clinic

adinamia’y disminuciﬁn de la fuerza muscular en forma progresiva, iniclelmen

Inicia hace-1. aﬁo, con atagque al =stade =n general, astenla,

te en miembrua inferiores posterior en los superisres gus le llava = la incs
pacidad héré'lé‘marcha, cedisndn sintomatologis, posteriormenta an Mays de -
1995 nuevamente misme cuadro por lo que es llevadso al Instituta Nacional de

la Nutricién donde se establece el diagnfstico y es egresado cen 30 mg de ﬂg
timazol dis y 122 mg de propanolel dia. .

Acude al servicin da Erndacrinolagia pur presentar de forma insidisosa misma

sintum=tolagia v sintumatulugia de Hiperﬁirnidiamo, como diafnrasis. palpita

P.F.T. Ihiciai ,
T3: 316 ng/dl (90-190)
T4: 12.0 ug/dl _ (5-12, 5)
TL: 2.9 ng/dl  (0.7-2.0)
T3H: 0.1 uu/ml (0-5. D)

]: K Inicial K; Final,
" 2.3mag/l 4.8 meg/l

Tratamianta: MetimazuikJﬁ; _‘ Propanulnl 120 mg dia y aalaa ds pltesiu 60
meq dia, i '-.M,,;'V : :
Evoluciéin: es vista hasta la Facha an‘la cnnsulta axtarna du Endncrinolugiu

~y se ha mantenide esintumatica v sin cu:droa da paralisis, aa citara cnn nus=
ve parfil harmonal, SRR :
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CONCLUSIOUDRES

Dms acuerdo a-las repurtes nbtanidns da la revis;ﬁn rPaliZada duranta el pe-

riodo de tiempe Nov de 1990 a Uctubru da 1995 se pueden llagar a les siguizn

tes
. l'-

conclusiones Finalsa-f

La =sdad prnmuuio Fu& de a'us cnncordandn can lo reportsde en la 1i-

teraratura, aegunda v ta das ‘de 1a vid®, observandose una preva

na y miyor de la esperada, 14 casos en

lencia absoluta en el se
total, : ] :
El tiempe d= evnluciﬁn apruximadn en promsdio fuk de 1 afie con 45 dias -
aprax. con cuadros pr"V105 rapetit1vna al gus motive su ingresn sn ls --
unidad.

La presentzcifn clfinica de debilidad muscular de miembros 1nfafiuras ce-
rrelaclonada con la determinacién baja serica de potssio, confirmo 8l --
diagnuéticu an todos les casos y se corrohoro medisnte perfil hnrngnél -
as{ como monifesstsciones clfnicas el cuadro svidente de Hipertiroidisma,
atreviendonos a cnncluir‘qué la Paralisis Peribdica Hipokzlémica &3 une
manifestaciﬁn inicisl de Hipertiroidens y qus posteriorment= =e corrsla
cions biuquimica . clinicamuntu.

La Parélisis Farindica Hipokalumica =s una camplicacién del Hipertirsi-
disma muy Tara en publccién blanca y an sarias reportadas en el ‘extran-
Jjere, sin tener una determinacién aproximada de lo concarniente a nusa-
tra pablacién, encontrando que no es infrecuente esn nuestre medie y que
pedria axtrazpolarse para continuar un seguimiento y r=ports precisn de -
estns casns =n series futurass,

Unicaments nes falturia per corroborar la relacifin que s= ha publicade -
en la literatura da la relacifn existente mntre HLA y'lé‘prévalenéié"da
asta patolegia, lo que confariri a la realizaciﬁn de un sagunda estudiu
con saguimiente de nuestros pacientes, i
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