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INTRODUCCION.

La paralisis periddica tirotoxica (PPT) es una entidad poco conocida en México.
Hay reportes de caso en la reunion anual de la Academia Mexicana de Neurologia en
Veracruz Ver. 1991 y dos reportes mas en el Congreso Mexicano de Medicina Interna
Guadalajara Jalisco de 2000 y 2001 Mazatlan Sinaloa Hay reportes de pacientes
Mexicanos con PPT radicados en Estados Unidos' También hay reportes de PPT en
latinoamericanos, Argentinos®, Chilenos ***” Afroamericanos®®, Jamaiquinos® en Europa
se reportan ocasionalmente casos unicos. En Francia ¥ Espaiia **** Israel * Holanda
%0 La poblacion asiatica especialmente la china tiene la prevalecia mas alta de PPT % ¢/
es de 13 % a 25.6 % predomina 70 veces mas en hombres que en mujeres * en
nuestra revision solo hay un caso reportado en una mujer china *y otra estadounidense
% En una revisién realizada de pacientes con PPT en USA la revision realizada por
Ober demostro la siguiente distribucion.. 45% blancos, 24% asiaticos, 15.5 % en

° La revision de la literatura

hispanos 7% negros 7% indios americanos y 1% otros.
indica que la ocurrencia de PPT es muy rara entre los negros, en otros casos representa
el 9 a 10% en pacientes negros. >* En una revision realizada en pacientes chinos con
hipertiroidismo el 13% de los hombres y 0.17% de las mujeres tuvieron PPT?,

Dado que frecuentemente no es diagnosticada y obviamente no podréa ser tratada
adecuadamente. Este reporte tiene como finalidad informar a la poblacion médica
Mexicana de la identificacion y tratamiento adecuado de dicha enfermedad para

cohtribuir al mejoramiento de la salud, asi como al conocimiento de este tipo de

desordenes en nuestro pais.



Nosotros reportamos 5 casos de PPT, todos hombres, entre 23 y 39 afos. Todos
con cuadros de paralisis durante crisis tirotoxica y en reposo en el caso se tiene el
antecedente de vomito previo a la paralisis. . En el caso 2, diarreay fiebre, en el caso 3
sin causa aparente. Todos tratados en fase inicial con sales de potasio y 4 de ellos con
Tapazole y Propranolol. El caso 3 en esta fase no regreso. El caso 1 y 5 recién
diagnosticados y en tratamiento médico; casos 2 y 3 ablacion con yodo 131 y terapia

sustitutiva. Los 5 asintomaticos.



FISIOPATOLOGIA

La Paralisis periodica Tirotoxica (PPT) clasicamente es un desorden comun en
poblacién mexicana caracterizado por la presencia de tirotoxicosis, hipokalemia y
paralisis que ocurre principalmente en varones asiaticos pero en la poblacién mexicana
se esta viendo con mayor frecuencia independientemente de las caracteristicas raciales.
Ahora bien iniciaremos por hacer algunas consideraciones en cuanto a la tirotoxicosis
que es el término general para referirse a la presencia de niveles elevados de hormonas
tiroideas debido a cualquier causa. Hipertiroidismo es el termino usado para denotar
exceso de circulaciéon y concentracién de hormonas tiroideas, siendo estas Tiroxina (T4)
y triyodotironina, (T3) o ambas. =

Las causas de hipertiroidismo se muestran la tabla 1.

Tabla 1.Causas de hipertiroidismo

Hipertiroidismo con captacion elevada de 1131 de 24 hrs.

1) Enfermedad de Graves-Basedow

2) Adenoma tiroideo toxico

3) Bocio multinodular toxico (enfermedad de Plummer)

4) Hashitoxicosis

5) Hipertiroidismo hereditario no autoinmune

6) Hipertiroidismo congénito debido al paso transplacentario de TSI

7) Hipertiroidismo mediado por hCG (mola hidatiforme, Coriocarcinoma, hipertiroidismo transitorio
de la hiperémesis dravidica, carcinoma embrionario del testiculo).

8) Tirotropoma

9) Resistencia hipofisiaria a hormonas tiroideas.

Deficiencia selectiva de la enzima 5' —deyodinasa tipo Il en hipdfisis.

Hipertiroidismo con captacién disminuida o ausente de 1131 de 24 hrs.

1) Tiroiditis subagudas

2) Tirotoxicosis ficticia

3) Ingesta de dosis excesivas de hormonas tiroideas (tirotoxicosis medicamentosa)
4) Efecto de Jod-Basedow

5) Estruma ovarico

6) Metastasis funcionantes del carcinoma folicular de la tiroides

7) Toxicosis por hamburguesa




En el cuadro clinico del hipertiroidismo se describen manifestaciones generales
tales como perdida de peso con apetito incrementado (y con ganancia del peso en el
10% de los pacientes), intolerancia al calor, temblor lento y rapido de las manos, fatiga
facil. Algunas de las manifestaciones con sus respectivos porcentajes se muestran en la

tabla 2.

Tabla No.2 Manifestaciones clinicas porcentajes.

Frecuencia (%)

Sintomas
Nerviosismo 69-99
Hipersudoracion 45-91
Intolerancia al calor 41-89
Palpitaciones 63-89
Disnea 66-81
Fatiga y debilidad muscular 44-88
Perdida de peso 52-85
Aumento de apetito 11-65
Diarreas 12-33

Signos
Bocio 37-100
Retraccion palpebral 34-80
Hiperactividad 39-80
Temblor 40-97
Taquicardia (mas de 90x') 58-100
Fibrilacién auricular 3-38

El diagnostico de hipertiroidismo se confirma al encontrar un nivel elevado de
hormonas tiroideas (en especial t4 libre) con una disminucién de la TSH. En la figura 1

se muestra ruta diagnostica.



Figura1. Diagnostico de Hipertiroidismo.
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Tratamiento del hipertiroidismo 1) Tionamidas (tiocarbamidas): a) Carbimazol
b) Metimazol (metimercaptoimidazol) c¢) propiltiouracilo (PTU). Son farmacos que
inhiben la sintesis de las hormonas tiroideas al inhibir la oxidacion de yoduros
inorganicos, el paso de organificacién, el acoplamiento de las yodotirosinasas y la
sintesis de tiroglobulina.

El tiempo necesario para que se alcance el estado de eutiroidismo con las
Tionamidas es de 4 a 12 semanas. Los efectos secundarios de las Tionamidas incluyen
prurito, urticaria, artralgias, fiebre, malestar gastrointestinal, anorexia, nauseas,
hipoglucemia, y anormalidad en los sentidos del gusto y el olfato. Puede ocurrir
agranulocitosis (0.3-0.5% de los casos) y mas raro aun hepatitis o necrosis hepatica
aguda (con el PTU).

Los B-blogqueadores Estan indicados en todas las formas de tirotoxicosis para
mejorar los sintomas hiperadrenérgicos (taquicardia, palpitaciones, temblor, etc.), ellos
no constituyen una terapia definitiva del hipertiroidismo ya que no tienen ningun efecto
sobre la sintesis de las hormonas tiroideas.

Yodo radioactivo (1131) emite particulas radiactivas *° capaces de destruir a las células
foliculares tiroideas, con lo cual puede disminuir el tamano y la funcion de la tiroides en
un periodo de 6 a 12 semanas.. El 1131 no esta indicado en el tratamiento del
hipertiroidismo central (TSH dependiente) ni en el hipertiroidismo con captacion baja del
| 131. Esta contraindicado en forma absoluta durante el embarazo y la lactancia, *°>. Los
efectos secundarios del radioyodo son hipotiroidismo permanente, el cual ocurre a una
tasa de 10-50% durante el primer afio y a partir de ahi a razén de 2-3% por ano,

hipotiroidismo transitorio (15%).
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Tiroidectomia subtotal. Solo esta indicada en el tratamiento de la enfermedad de
Graves-Basedow en las siguientes circunstancias.
a) Bocios muy grandes, los cuales son relativamente resistentes al tratamiento con |
131.
b) Noédulo frid que coexista con la enfermedad de Graves.
c) Embarazadas con enfermedad de Graves que sean alérgicas o intolerantes al
tratamiento con tionamida.
d) Individuos menores de 20 afios con enfermedad de Graves que sean alérgicos o
intolerantes al tratamiento con tionamidas. Esta es una indicacién relativa.
Farmacos adyuvantes o alternativos, indicados si existe alergia, intolerancia o
resistencia al tratamiento con tionamidas y en casos de tormenta tiroidea.
a) glucocorticoides, ipodato y acido iopanoico
b) Farmacos que inhiben la secrecion de las hormonas tiroideas: yoduro (
c) Bloqueo de la circulacion enterohepatica de las hormonas tiroideas:

colestitramina.



PARALISIS PERIODICA TIROTOXICA.

La “paralisis periédica” es una rara complicacion del hipertiroidismo en Paises No
orientales; el cuadro puede desarrollarse con hiper, normo, o hipokalemia. Las paralisis
periddicas son un grupo de enfermedades musculares caracterizadas por perdida aguda
y recurrente de fuerza muscular. Se clasifican en primarias; la mas frecuente es la
paralisis periodica familiar hipopotasemica, aun que también existen formas esporadicas
no familiares y secundarias: las mas frecuentes son las formas hipopotasemicas por
“deplecion “en relacion a diuréticos o diarreas cronicas, existiendo también formas
hipopotasemicas por “transferencia” entre las cuales destaca la “Tirotoxica” en ambos
tipos el potasio serico puede ser bajo, normal, o alto, siendo lo mas frecuente lo
segundo.

A nivel mundial el 90% de los casos de paralisis periodica Tirotoxica han ocurrido
en paises orientales.

El primer reporte que es generalmente aceptado como indiscutible de paralisis
periédico aparece en 1882 y es hecho por Shakhnivitch En 1902 Rosenfeld en un
reporte de Alemania fue el primero en describir una asociacion entre Hipertiroidismo y
paralisis periodica "'

Una de las primeras descripciones fue hecha por Dunlap y Kepler en 1931 los
cuales describieron los casos de 4 pacientes vistos en la clinica Mayo, Rochester, Minn
(1) con exoftalmos y paralisis flacida.

La PPT predomina en hombres la relacion hombre mujer en Japon varia de 17:1 a

20:1,yesde 33:1a48: 1en USAy 76:1 en el Sur de China.’



Su maxima incidencia es entre la tercera y cuarta década de la vida, es una
entidad esporadica aunque en un 5% de pacientes orientales existe historia familiar.

La predisposicion en los pacientes asiaticos es muy evidente, pero los blancos °
se afectan mas frecuentemente en la mayoria de los informes registrados en una
relacion de 3/1 sobre las mujeres su prevalecia es de 0.8/100 000. Los hispanos y los
indios americanos también parecen tener un mayor riesgo.® La PPT ocurre en 2% de los
hipertiroideos.

Exceptuando el hecho de que el hipertiroidismo es un requisito absoluto para la
expresion de la enfermedad, la ausencia de tirotoxicosis no excluye el diagnostico. La
PPT es idéntica a la paralisis periddica hipokalemica en su presentacion clinica pero la
PPT es raramente asociada con una historia familiar positiva, datos que se han
reportado en los diferentes estudios realizados en estos pacientes.®® La enfermedad de
Graves es la causa mas comun en pacientes afectados, pero cualquier causa de
tirotoxicosis incluso la administracién de cantidades excesivas de hormonas tiroideas
pueda causar ataques de PPT en algunos individuos Gt

Los rasgos clinicos de la enfermedad tiroidea pueden ser muy sutiles o casi
inexistentes; como resultado, deben realizarse pruebas de la funcion tiroidea
rutinariamente en pacientes con rasgos de paralisis periédica hipokalemica. Las
tirotoxicosis pueden ser apacibles.

En ocasiones es imposible diferenciar ambas entidades ya que comparten
parecidos factores desencadenantes y pueden asociarse a diferentes valores de potasio
sérico, siendo los mas frecuentes la existencia de hipopotasemia. Excepto en los casos

en que se presenta un cuadro clinico de torotoxicosis. (Tabla 3)



Caracteristicamente si bien pueden observarse tetraplejias, no se suelen
constatar alteraciones sensitivas ni de la musculatura lisa y resulta excepcional la
afectacion de la musculatura respiratoria o de los pares craneales, analiticamente,
ademas de las alteraciones del potasio se pueden encontrar hipofosfatemias, siendo
excepcional observar elevaciones de enzimas musculares.

Los ataques mas severos de debilidad generalizada ocurren durante el suefio,
ingestion previa de carbohidratos, sal, o alcohol, también puede ser inducidos por la
administracion de glucosa, insulina o corticosteroides 2 En la tabla 3 se muestras
algunos otros factores desencadenantes.

Tabla 3. Factores desencadenantes de PPT

Factores clinicos

Reposo tras ejercicio intenso

Suefio prolongado

Ingesta excesiva de hidratos de carbono
Estrés emocional

Infecciones

Alcohol.

El mecanismo fisiopatolégico no se conoce con exactitud, pero desde el afio de
1967 Sach, McFadzen, Forbes ** y posteriormente otros han ampliado estos
conocimientos.

Se ha visto que existe una relacion directa con un marcador genético para esta
enfermedad

Recientes reportes describieron un tipo de HLA en pacientes con PPT que

sugieren que puede tener bases genéticas en su patogénesis lo que podria explicar su
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preponderancia en orientales., se han realizado estudios de HLA en pacientes
orientales, como genotipo predominante se ha detectado HLA A2 Bw22 y Aw19, B17
estos haplotipos pueden servir como un marcador genético para PPT ° El HLA-DRW8
ha sido reportado en pacientes Japoneses con PPT. El Aw19 y B17 ha sido reportado y
mas comun en pacientes con PTT de Singapur y Tailandia ® En caucasicos la
enfermedad de Graves se asocia al HLA DR3, también se ha encontrado una débil
asociacion del HLA Bw46, en hombres Chinos en Hong Kong con enfermedad de
Graves. "'°

Se realizo un estudio de HLA en pacientes indios americanos, México
Americanos, mexicanos sin ser concluyentes y sin tenerse implicaciones fisiopatologicas
claras. '

En estudios realizados desde 1957 en Japon se encontré que la implicacion de un
factor hereditario en la paralisis peridédica familiar existe, sin embargo en los casos de
PPT la asociacién familiar no existe,

A nivel de la membranas celulares existen diversos tipo de transporte activo el
ejemplo mas caracteristico es la bomba de Na*/K* que mantiene una baja concentracion
de Na' en el citosol extrayéndolo de la célula en contra de un gradiente de
concentracion, también mueve los iones de K* desde el exterior hasta el interior de la
célula pese a que la concentracion intracelular de potasio es superior a la extracelular.

Esta bomba debe funcionar constantemente ya que hay  pérdidas de K' vy

entradas de Na" por los poros acuosos de la membrana



Ahora bien mencionaremos algunos mecanismos de accion de las hormonas
tiroideas a nivel citosolico, se conocen receptores cuya funcion es poco clara pero, que
teoricamente serian formas de estacionar la hormona para situaciones de necesidad.

Otro de los efectos de esta hormona es la activacion de la bomba de Na/K ATP
asa que implica la activacion de mecanismos de transporte de membrana, favoreciendo
el ingreso de aminoacidos, glucosa y nucledtidos a la celula y en el caso de las células
musculares y nerviosas modifica la actividad de los canales de calcio dependientes de
voltaje, favoreciendo la despolarizacion. También esta hormona actia sobre el
metabolismo de los neurotransmisores, favoreciendo la activacion de enzimas
mediadoras como acetilcolinesterasa y modifica la expresion de los receptores como por
ejemplo sobre regulacién de receptores beta adrenergicos por desenmascaramiento.

Esto nos ayudara a entender en parte los mecanismos fisiopatologicos de la PPT.

El masculo esquelético es uno de los mayores tejidos diana para la accion de las
hormonas tiroideas esta bien establecido que el hipertiroidismo conlleva una marcada
sobre regulacion de la concentracion de las bomba Na'-en musculo esquelético de

6081 y humanos En cultivos de miotubulos en ratas las hormonas tiroideas

animales,
inducen un 95% de incremento en los canales de Na" la presente observacion mostré
que invivo T3 también guia la sobre regulacion.

Se ha mostrado que la actividad de la bomba de sodio (Na'K'ATPasa) en
pacientes con PPT fue significativamente mas alta que en sujetos sanos o en paciente

con tirotoxicosis sin historia de pardlisis a pesar de tener el mismo grado de

hipertiroidismo. °
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Se ha podido demostrar que la alteracion se encuentra dependiente de las
hormonas tiroideas, incrementa la actividad de la bomba Na*, K*-ATPasa en el musculo
esquelético, higado, y rifién. Y provoca entrada de K al espacio intracelular. 7 resultando
una disminucién en el contenido de potasio intracelular ocasionando un retardo en la
restauracion del potencial de membrana.

En suma la membrana muscular muestra una respuesta paradojica a la
disminucion en el potasio extracelular. Dando una respuesta parcial de despolarizacion,
mientras que una membrana normal es hiperpolarizada, en esta situacion también un
pequefio retardo en la restauracion del potencial de membrana causa una falla en la
propagaciéon del potencial de accion. Esta combinacion de anormalidades explica
adecuadamente la paralisis que sigue a la disminucion de la concentracion del potasio
extracelular *° **

En suma los efectos de las Hormonas tiroideas en la bomba de Na'K" y esta en
los canales de sodio son otros puntos de discusion primero el incremento en el nivel de
ambos son el resultado de activacion de genes para la sintesis de nuevas moléculas de
proteinas, segundo las unidades nuevamente sintetizadas sobre la influencia de
hormonas tiroideas, ambas, bombas y canales tienen baja afinidad por sus respectivos
ligandos

Analiticamente ademas de las alteraciones del potasio se pueden encontrar
hipofosfatemias **. Revisiones hechas en los articulos de revision demostraron que en
muchos de ellos los niveles de fosfato no fueron reportados y que en algunos de ellos se
encontraron niveles bajos, asi mismo en el tratamiento de algunos casos se utilizo

fosfato de potasio, esto sugirio que la fisiopatologia puede involucrar los efectos aditivos
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de la hipokalemia y la hipofosfatemia, en la funcidon neuromuscular. Los mecanismos
que ocasionan este cambio son desconocidos pero pueden involucrar efectos directos
de las hormonas tiroideas sobre la membrana celular, ademas de sumar otros factores
tales como el efecto de la insulina, la hipocapnia, que puede, mediar también la
hipofosfatemia..

En la figura 3 se muestra que las hormonas tiroideas inducen sintesis de nuevos
canales, por accion directa, aparentemente, lo cual puede ser bloqueado por inhibidores
en la sintesis de proteinas, por otro lado la disminucién de hormonas tiroideas ocasiona
una disminucién de los canales de Na lo que conlleva a un incremento en el Ca’ de
citosol. Es también posible que las hormonas tiroideas incrementen la entrada de calcio

a través de la membrana por los canales de calcio

HORMONA TIROIDEA
V.V
verapamil
Ca? Ca?*
Ca r Ca
Canales L J Canales

X Canales
v v

Ca?*

G Incremento en el flujo de calcio
/N /AN Aumento o disminucion.  Sin sintesis de canales

g Efecto neto de TH en la sintesis de los canales de sodio

Figura 4. Esquema
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Dentro de otras causas se encuentra un aumento en la respuesta beta adrenergica
esto puede explicar la capacidad de la adrenalina para inducir paralisis en pacientes con
tirotoxicosis y el efecto profilactico de betabloqueadores no selectivos 2 2
La tirotoxicosis por si misma produce un estado de hipersensibilidad a el cual

puede ser mediado por un incremento en el numero de receptores beta adrenergicos en

la membrana celular de las células musculares °°.

La capacidad de la insulina para activar la bomba de sodio potasio ayuda a
explicar la relacion de los ataques de paralisis tras la ingesta elevada de carbohidratos y
cambios en glucosa.

En un 75% aproximadamente de los casos reportados el primer ataque de
paralisis ocurrié poco tiempo después de presentar sintomas de hipertiroidismo.

Otros estudios sugieren que la elevacién cronica de Aldosterona puede contribuir
a los eventos de PPT en algunos pacientes secundario probablemente a los cambios en
volumen y cambios en la hemostasia del potasio

En electrofisiologia al realizar estudios de conduccidn nerviosa en pacientes con
PPT los resultados fueron normales excepto por una baja amplitud de los potenciales de
accion en pacientes con datos clinicos de debilidad muscular. Los musculos que fueron
afectados o0 a los que se les indujo ataques de PPT tuvieron una disminucion en la
actividad visto cerca del electrodo y una disminucién en los potenciales de la unidad
motora.

La crisis de PPT puede ser desencadenada en sujetos susceptibles que ingieran

hormonas tiroideas en exceso. En los estudios de conduccién nerviosa eran normales



los nervios motores mostraron velocidad de conduccion normales pero amplitudes bajas

de CAMPS °°

Aunque es muy raro se puede presentar tal debilidad que el paciente llegue a
presentar paro respiratorio por debilidad y con niveles de K' cercanos a 1 meq.
Requiriendo maniobras de resucitacion.

La terapia definitiva de la PPT en el manejo del estado de tirotoxicosis ya sea
manejo medico, quirdrgico o terapia con yodo radioactivo, la resolucion del
hipertiroidismo con restauracién del eutiroidismo debe ser el fin principal de todo
tratamiento,

El tratamiento inicial de la PPT esta primariamente encaminado a la correccion de
la hipokalemia, usando potasio suplementario no solo para una correccién rapida sino
tambien para prevenir arritmias cardiacas.

Los blogueadores beta adrenergicos han mostrado un descenso en la incidencia y
severidad de los ataques de paralisis, son Utiles en la correccion de las manifestaciones
tirotoxicas,

En un estudio realizado en 1974 en pacientes con PPT en dos de ellos se dio
tratamiento con beta bloqueadores del tipo del Propranolol observando se que
efectivamente este prevenia el desarrollo de paralisis, estas observaciones sugirieron
que el desarrollo de paralisis visto en este desorden representa otra manifestacion de la

alterada respuesta adrenergica caracteristica de la tirotoxicosis. *



Hasta un 70% de los pacientes pueden presentar recurrencia después de un largo
tiempo con drogas antitiroideas por lo que la ablacién con yodo como tratamiento es
recomendado.

En todos los pacientes con tratamiento adecuado antitiroideo las crisis de paralisis
desaparecen, pero el uso temprano del yodo 131 provoca crisis repetidas de paralisis
entre los dias 7° y 10° % recomienda que primero se maneje al paciente con
propiltiuracilo y betabloqueadores por 6 semanas y una vez eutiroideo usar el yodo 131
a reporta un caso de PPT por exceso de hormona estimulante de tiroides secundario a
un tumor hipofisiario secretante de tirotropina.

El uso de acetozolamida es efectivo en el tratamiento de la Paralisis Periodica
Familiar pero por razones aun desconocidas no es efectivo en prevenir los ataques de
PPT. Norris fue el primero en notar episodios repetitivos en pacientes con PPT que
usaban acetazolamida. *°.

En la gran mayoria de los casos el uso de sales de K corta la crisis de PPT
excepto un caso que se tuvo que recurrir a uso de propranolol I: V que resolvio la crisis
aguda de PPT.

También un caso de una mujer que presentd PPT durante induccién con
prostaglandinas y facilitado por vomitos y diarrea “ “°

La crisis de PPT puede ser desencadenada en sujetos susceptibles que ingieran
hormonas tiroideas en exceso. *'

Aunque es muy raro se puede presentar tal debilidad que el paciente llegue a

presentar paro respiratorio por debilidad y con niveles de K' cercanos a 1 megq.

Requiriendo maniobras de resucitacion y
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La presente investigacion tiene como fundamento brindar informacion sobre la existencia
de paralisis periodica tirotéxica en nuestro pais, en el caso de esta investigacion se limita
al reporte de casos en poblacién de pacientes del Hospital Juarez de Meéxico, Este
trabajo tiene como finalidad también el aporte al conocimiento clinico sobre una entidad

ya ampliamente descrita en poblacion del continente asiatico no asi en el nuestro.

En el caso del presente trabajo se tomo poblacion mexicana, se identifico la edad de

presentacion, las caracteristicas étnicas, el sexo predominante, etc.



OBJETIVO GENERAL

Reportar 5 casos de Paralisis Periodica Tirotoxica en poblacidn de pacientes del

Hospital Juarez de México. Los cuales se encontraron en un periodo de 9 afios

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Se hara una revision de la literatura asi como de las caracteristicas clinicas de estos

pacientes al momento de su diagnostico.

Determinar los factores desencadenantes de los cuadros de paralisis

Identificar la prevalencias de esta enfermedad en nuestra poblacion, asi como

identificar las caracteristicas raciales de estos 5 casos.
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MATERIAL Y METODOS.

Se realizo un estudio retrospectivo clinico basado en la revision de los expedientes de
pacientes atendidos en el del Hospital Juarez de México (HJM) que ingresaron con un
cuadro de paralisis periddica en los cuales se encontraban datos de tirotoxicosis, se
revisaron: el cuadro clinico, niveles de potasio a su ingreso y pruebas de funcion

tiroidea confirmandose el diagnostico de hipertiroidismo.

Posteriormente se describe brevemente la sintomatologia de cada uno de ellos los
antecedentes, los resultados de niveles de potasio, pruebas de funcion tiroidea, y mas

tarde los tratamientos definitivos y su evolucion clinica.

Nosotros reportamos 5§ casos de PPT, todos hombres, entre 23 y 39 afos. Todos con
cuadros de paralisis durante crisis tirotdxica y en reposo en el caso 1 se tuvo el
antecedente de vémito. En el caso 2, diarreay fiebre, en el caso 3 sin causa aparente.
Todos tratados en fase inicial con sales de potasio y 4 de ellos con Tapazole y
Propranolol. El caso 3 en esta fase no regreso. El caso 1 y 5 recién diagnosticados y en
tratamiento meédico; casos 2 y 3 ablacion con yodo 131 y terapia sustitutiva. Los 4

asintomaticos.

Se realizo un estudio retrospectivo de los afios de 1994 a Diciembre de 2001 donde se
revisaron los expedientes de pacientes a los cuales se les realizo diagnostico de
paralisis periodica tirotoxica

Se revisaron los expedientes de 5 pacientes se resumen resultados:
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Caso 1 (SLV) moreno, cabello lacio, 23 afios, originario y residente de la Ciudad. de
México. Tres cuadros de paralisis en un ano, con pardlisis de miembros inferiores,
aténica y arrefléctica. No presentdé compromiso de miembros superiores las dos primeras
ocasiones no asistid al médico, la 3? ocasion se detecta K* de 1.96 en urgencias HJM.
Inmediatamente se le inicio tratamiento con KCl y 9 hrs. después con fuerza normal y
con K* de 4.1 meq; en la consulta externa de neurologia se le diagnostico
hipertiroidismo y se inicio tratamiento antihipertiroideo. Se realizo Biopsia muscular,
gamagrama tiroideo y en el servicio de endocrinologia se dio tratamiento  con 1131
quedando hipotiroideo, se inicio tratamiento con levotiroxina.

Caso 2. (ORC) 23 arios, originario y residente de la Ciudad de México, inicia con dolor
en piernas y debilidad, 8 hrs. después paralisis de miembros inferiores, en urgencias
con pulso de 112, temperatura de 36°, paralisis de extremidades inferiores, aténicos y
arreflécticos, los miembros superiores con fuerza muscular 3/5, la sensibilidad en todo
el cuerpo normal; electrolitos séricos con potasio de 2.1 meq. Inmediatamente se inicia
tratamiento con KCL, y 8 hrs. después se encontré totalmente recuperado con 4.1 meq.
de K’ en la consulta externa de neurologia se detecta hipertiroidismo, se envia a
endocrinologia. En estudio aun.

Caso 3 (AMM) 39 afios blanco, ingeniero quimico, originario y residente de la ciudad de
México, debilidad de las cuatro extremidades inferiores y después cuadriplejia flacida y
taquicardia por 9 horas, llega a urgencia 11hrs después de iniciado el padecimiento los
niveles sericos de K 2.1 se da tratamiento con sales de potasio , mejoro 3hrs después
de llegar a urgencias después de iniciar el padecimiento, se da de alta con recuperacion

total con 4.5 meq K', 5 dias después se corrobora hipertiroidismo por laboratorio sin
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embargo no referia datos de hipertiroidismo, se le inicio tratamiento antitiroideo
posteriormente no regreso a la consulta.

Caso 4. (MMM) 36 afios, originario y residente del DF, chofer, debilidad durante la noche
y 13 hrs. después cuadriplejia aténica y flaccida, ademas debilidad del cuello y voz de
tono bajo, palpitaciones, vomito en 8 ocasiones, llega a urgencias 14 hrs. después de
iniciar su padecimiento los niveles séricos de K 1.7, inmediatamente se administra KCI
y 5 hrs. después mejora sus niveles de K* 3.9; 24 hrs. después de iniciar paralisis
totalmente recuperado. Endocrinologia indicé yodo 131 y Terapia sustitutiva con Levo
tiroxina.

Caso 5. (HCJA) 27 anos originarios y residente del DF, soltero, empleado, inicia
padecimiento desde el mes de Octubre 26 de 1999, presenta cuadro paralisis en
miembros inferiores la cual dura 6 hrs. acude con médico particular el cual realiza
examenes de laboratorio encontrando niveles bajos de K*, le dan tratamiento a base de
sales de potasio, presenta mejoria sin embargo estas crisis vuelven ha presentarse en 2
ocasiones mas al parecer sin causa desencadenante por lo que decide acudir al servicio
de urgencias del HIM donde se valora encontrandose paralisis de miembros inferiores
con fuerza muscular 1/5 se realiza exdmenes de laboratorio encontrandose K* serico de
2.5 mEq se inicia tratamiento con KCL teniéndose respuesta a las 4 hrs. recuperando
fuerza muscular y movilidad de extremidades inferiores al interrogatorio refiere pérdida
de peso de 10 Kg. al realizar historia clinica con datos de nerviosismo y lo ya referido se
solicitan pruebas de funcion tiroidea diagnosticandose hipertiroidismo, se dio tratamiento
con Tapazole, actualmente asintomatico. Es visto en la consulta externa de Neurologia y

Endocrinologia.
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RESULTADOS.

Se realizo un estudio retrospectivo de los anos de 1994 a diciembre del 2001
donde se revisaron los expedientes de pacientes a los cuales se les realizo diagnostico
de Pardlisis Periddica Tirotdxica.

De los 5 pacientes con PPT todos eran hombres con edades entre los 23 y 39
afnos con edad promedio de 30 afios, las caracteristicas raciales de los pacientes eras 3

mestizos y 2 blancos.

CASO EDAD (aiios) SEXO FENOTIPO
1 23 Masculino Mestizo
2 24 Masculino Mestizo
3 37 Masculino Caucasico
4 40 Masculino Caucasico
5 27 Masculino Mestizo

Tabla 6. Sexo, Edad y Fenotipo de pacientes con PPT.

Dentro de las manifestaciones de los pacientes estudiados con paralisis esta en
tres de los casos era la primera vez que se presentaba, en dos de los casos los
pacientes ya tenian dos cuadros previos, en cuanto a las extremidades afectadas
predomino en las extremidades inferiores en tres de los casos dos de los casos

presentaron cuadriplejia y en uno de ellos habia cambios en el tono de la voz debilidad
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en cuello, en ninguno de los casos hubo afectacion respiratoria ni ocular, aun cuando en

uno de los casos habia cambios en el tono de voz,

En la tabla 4 se muestran los cuadros previos de paralisis y la duracion de los

eventos de paralisis que va de 4 a 13 hrs, aproximadamente, y el nimero de eventos

previos.

Paciente Patron Frecuencia Duracién
1 Paraplejia 3 cuadros en 1 afio 9 horas
2 Paraplejia 1vez 8 horas
3 Cuadriplejia 1 vez 9 horas
4 Cuadriplejia 1 vez 13 horas
5 Paraplejia 3 veces 4 horas

Tabla 4 Caracteristicas de presentacion clinica al momento del cuadro de PPT

Los sintomas (relacionados con tirotoxicosis) que fueron interrogados predominan

las palpitaciones, nerviosismo perdida de peso, exoftalmos, temblor distal.

Yaleroe Casol Casoll Casolll CasolV  CasoV
Referencia
T3 Captacion 5
s - 5 47.9% 35.5% 56.0 %
iy 300 843 411 522 575
80-200 ng-L
T4
LETRL 16 34.8 20.1 245 27.4
Tiroxina libre
1.1-4.2 ng-L 8 5.8 9.63 8.7 13.98
TSH
0.5-5 uUl-ml 0 0.003 0.01 0 0.3

Tabla 5. Perfil tiroideo encontrado en pacientes con PPT.
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En la tabla 5 los resultados del perfil tiroideo encontrado en los 5 pacientes al
momento del diagnostico de PPT en promedio de los niveles de T3 fueron de 530.2 ng/L,

T4 24 .56 ug/l y TSH 0 en todos los casos.

Los niveles de potasio encontrados en los pacientes van de 1.7 a 2.5 meq de K

con promedio de 2.06mEq.

# CASO PARALISIS RECUPERACION
1 1.9 mEq 4.7 mEq
2 2.1 mEgqg 4.0 mEq
3 1.7 mEq 3.9 mEq
4 2.1 mEqg 5.6 mEq
3] 2.5 mEq 5.0 mEqg

Tabla 7. Niveles sericos de Potasio antes y después de crisis Tirotdxica.

Se describen los resultados de electrolitos sericos en casa caso.
Caso-1. K" 1.9 mEq. durante crisis, y 4.7 meq. recuperado y de alta. El resultado de
Gamagrama tiroideo fue bocio toxico difuso; recibié ablacion con yodo 131 y terapia
sustitutiva con levotiroxina. Biopsia muscular con microscopia electronica "normal’.
EMG intercritica normal.
Caso-2. K' 2.1 mEq durante crisis y 4.0 mEq recuperado y alta. Actualmente en

tratamiento a base de Tapazole.



Caso-3. K' 2.1 mEq durante crisis y 5.5 mEq recuperado, recibio tratamiento con
Tapazole.

Caso-4. K' 1.7 mEq durante crisis 3.9mEq recuperado. El Gamagrama tiroideo reporta
bocio toxico difuso, recibié ablacién con yodo 131 y terapia sustitutiva con levotiroxina.
EMG normal. Biopsia muscular normal.

Caso-5. K' 2.5 mEq durante la paralisis, K* 5.0 mEq recuperado con diagnostico de
hipertiroidismo en tratamiento con base de Tapazole, se programa para la realizacion de

ablacién con yodo 131. Visto en la consulta externa de Endocrinologia.

26



DISCUSION.

La PPT a nivel mundial el mayor nimero de casos se reporta en China y Japon,
En relacion a las estadisticas, en nuestro pais no existen, solo hay reportes. el promedio
de edad de presentacién es de 31afos de edad, todos varones, 3 morenos 2 blancos
sin poder decir que eran completamente caucasicos, ahora bien en relacion a las
extremidades afectadas en nuestro reporte hay 2 casos con cuadriplejia y 3 con
paraplejia, todos con cuadros previos de paralisis, 2 de ellos con tres periodos y 3 con
un evento de paralisis. Ninguno con historia de PPF Los niveles de potasio entre 1.7 y
2.5 mEqg/DI. Promedio 2.06 mEq Cabe comentar y dado que se ha encontrado que hay
paralisis con potasio normal en pacientes con PPT, existe la posibilidad que se deba a
deficiencia de fosfatos y magnesio de esta forma se explicaria mas especificamente la
fisiopatologia de la enfermedad. En proximos pacientes con PPT normaremos |la
cuantificacion de estos dos electrolitos. En todos los casos se hizo el diagnostico de
tirotoxicosis en el servicio de urgencias, todos con hipertiroidismo teniendo valores de T3
de 300 hasta 843 ng/dl en promedio de 530.2 y niveles de T4 de 16 a 34.8 ug-L
promedio 24.56 .Los niveles de TSH de 0 en todos los casos. (Ver tabla 5)

En cuanto al tratamiento en los cuadros agudos de paralisis fue realizado con
cloruro de potasio, todos mejoraron. Uno de ellos lo llevamos a la hiperkalemia
presentando nuevamente la paralisis en esta fase mejorando con Furosemide.

Todos los pacientes han recibido manejo para hipertiroidismo en dos de los
casos con | 131 todos quedaron con hipotiroidismo y actualmente recibe tratamiento
sustitutivo. El tratamiento definitivo del hipertiroidismo determina el cese de los cuadros

de paralisis sin embargo cabe comentar que seguln los reportes de la literatura los
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cuadros de paralisis pueden recurrir si nuevamente se presenta el hipertiroidismo aun
con tratamiento sustitutivo. Nuestros pacientes sintomaticos y con manejo sustitutivo.
Los resultados de electromiografia intercritica se reporta normal. La biopsia de
musculo se realizd a un paciente con microscopia electrénica y se reporta normal.
Esperamos que el presente estudio sirva para darle al clinico otras posibilidades
diagnosticas en pacientes con paralisis. En el futuro trataremos de realizar estudios

complementarios en pacientes mexicanos con cuadros de PPT.
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Tablas de Resultados.

Individuo | Edad I sexo l FENOTIPO | Historia Parélisis Localizacién Niveles
de PPF* previa p de K
1 23 m MESTIZO NO 3EN UN ANO PARAPLEJIA 19
2 24 M MEZTIZO NO 1 PARAPLEJIA 24
3 37 M CAUCASICO NO 1 CUADRIPLEJIA 17
4 40 M CAUCASICO NO 1 CUADRIPLEJIA 21
5 28 M MESTIZO NO 3 PARAPLEJIA 25
*PPF Paralisis Periodica Familiar
Individuo | T3=80-200ng-L Irm.s-ul TSH*=0.5-5.0 TIROXINA Biopsia EMG CRITICA
ng-L uUl-mi LIBRE=1.1-4.2 ng-L de masculo
1 300 16 0 8 MICROSCOPIA  NEGATIVA
ELECTRONICA
NORMAL.
2 843 348 0.003 58 NORMAL NEGATIVA
3 411 20.1 0.01 963 NORMAL NEGATIVA
4 522 245 0 8.7 NORMAL NEGATIVA
5 575 27.4 0.3 13.98 NORMAL NEGATIVA
*TSH Hormona estimulante de tiroides
Individuo ‘I 1131 BOCIO EMG*
INTERCRITICA
1 Sl TOXICO DIFUSO NORMAL
2 NO NO NORMAL
3 NO NO NORMAL
4 Sl TOXICO DIFUSO NORMAL
5 Sl NO NORMAL
“EMG Electromiografia
} G .
£ LA BIBLIGTE(
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CONCLUSIONES.

La paralisis periodica tirotdxica (PPT) es una entidad poco conocida en México,
solo existen publicaciones aisladas, Se reporto un caso en el Congreso Mexicano de
Neurologia de 1991. Hay reportes de pacientes Mexicanos con PPT radicados en EU.
En la poblacién asiatica especialmente la China tiene la prevalecia mas alta de PPT que
es de 13% a 25 % predominan 70 veces mas en hombres que en mujeres, mientras que
en la poblacién caucasica es de 0.1 % a 0.2%. Se reportan 5 casos de PPT que fueron
detectados en un periodo de 9 afos entidad poco conocida en nuestro pais de la cual
existen pocas publicaciones con relacién a pacientes mexicanos, existe el reporte de

casos en el Congreso de Neurologia y Medicina Interna de México del 2000 y 2001.

Reportamos 5 casos de PPT los cuales se presentaron en el transcurso de 9
anos, todos hombres, edad promedio de 31 afios. Todos en crisis Tirotoxica ninguno
tenia diagnostico de hipertiroidismo, ni historia de paralisis periédica todos ingresaron al
hospital con cuadro de paralisis, 2 cuadriplejicos y 3 con paraplejia la duracion de 4 a 13
hrs. con promedio de 8.6 hrs., Todos con niveles de potasio de 1.9 a 2,5 mEq con
promedio de 2.06 mEq, perfil tiroideo, gamagrama tiroideo, electromiografia y en algunos

casos biopsia muscular.

Existe solo una publicacién y el reporte de casos aislados en congresos en
nuestro pais, este el primer reporte de 5 casos todos ellos masculinos, que mejoraron
con el uso de cloruro de potasio durante la crisis de paralisis, los pacientes presentaron

la paralisis durante crisis Tirotoxica, mejoraron al corregir el hipertiroidismo, en uno de
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los casos se presento paralisis periédica Tirotoxica hiperkalemica iatrogénica que se
corrigié tras la administracion de furosemide.

La PPT es un padecimiento muy poco conocido por la poblacion medica
mexicana uno de nuestros objetivos es difundir las caracteristicas clinicas. el método

diagnostico basado en la clinica y el laboratorio asi como la evolucion una vez tratado el

hipertiroidismo
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