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Resumen

Introduccioén: la paralisis periddica tirotoxica (PPT) es una
complicacion poco comun del hipertiroidismo, corresponde
la causa mas frecuente de paralisis aguda flacida del adulto.
Material y métodos: se realiz6 un estudio observacional
retrospectivo en dos hospitales referenciales del seguro
social en Lima-Peru, que incluyé a 22 pacientes diagnosti-
cados con PPT durante el periodo 2014-2021.

Resultados: la edad promedio al diagndstico fue de 35.77
1 9.6 afos, todos de raza mestiza, en 82% de los pacientes
el diagndstico de hipertiroidismo fue establecido a partir de
esta entidad, la etiologia en el 95% fue autoinmune (enfer-
medad de Graves-Basedow) excepto uno cuya etiologia fue
bocio multinodular téxico. El evento desencadenante repor-
tado en 54% de pacientes fue la ingesta de comida copiosa
alta en carbohidratos, seguido del ejercicio (27%), el horario
mas frecuente de presentacion fue durante la mafiana (41%
de los casos), el patron de debilidad principal comprome-
ti6 miembros inferiores (45% paraplejia, 18% paraparesia),
solo el 36% fue diagnosticado de PPT en su primer episodio
de debilidad motora.

Conclusiones: consideramos que se debe sospechar esta
condicion en cualquier paciente varon joven de cualquier
etnia con debilidad muscular aguda, asociado a niveles
séricos bajos de potasio y sintomas de tirotoxicosis, aun-
que su ausencia no debe descartar el diagndstico. Se debe
identificar en lo posible el factor precipitante e instaurar te-
rapia inicial con propanolol con o sin reemplazo de potasio
endovenoso u oral, con monitoreo posterior adecuado que
minimice el riesgo de hiperpotasemia de rebote.

Abstract

Background: Thyrotoxic Periodic Paralysis (PPT) is an
uncommon complication of hyperthyroidism, it is the most
frequent cause of acute flaccid paralysis in adults.

Material and methods: A retrospective observational study
was carried out in 2 reference hospitals of the social secu-
rity in Lima-Peru, which included 22 patients diagnosed with
PPT during the period 2014-2021.

Results: the average age at diagnosis was 35.77 + 9.6
years, all of mixed race, in 82% of the patients the diag-
nosis of hyperthyroidism was established from this entity,
the etiology in 95% was autoimmune (Graves-Basedow)
except for one whose etiology was toxic multinodular
goiter. The triggering event reported in 54% of patients
was the intake of copious food high in carbohydrates, fo-
llowed by exercise (27%), the most frequent presenta-
tion time was during the morning (41% of the cases), the
main weakness pattern compromised lower limbs (45%
paraplegia, 18% paraparesis), only 36% were diagno-
sed with PPT in their first episode of motor weakness.
Conclusions: We consider that this condition should be
suspected in any young male patient of any ethnicity with
acute muscle weakness, associated with low serum potas-
sium levels and symptoms of thyrotoxicosis, although its ab-
sence should not rule out the diagnosis. The precipitating
factor should be identified as much as possible and initial
therapy with propanolol with or without intravenous or oral
potassium replacement should be established, with adequa-
te subsequent monitoring to minimize the risk of rebound
hyperkalemia.
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Introduccion

La paralisis periodica tirotoxica (PPT) constituye una
condicién clinica caracterizada por la pérdida repentina y
reversible de la fuerza muscular a nivel de las extremida-
des. Suele estar asociada a hipokalemia y tirotoxicosis,!?2
siendo una manifestacién poco comun de esta ultima.® Es
la forma mas frecuente de paralisis hipokalémica adquirida
a nivel mundial en pacientes que acuden al servicio de
emergencia.*®

Puede ocurrir en cualquier poblacion étnica,*® siendo
mas frecuente en la poblacion asiatica.®” La edad de pre-
sentacion suele ser entre los 30-50 afios y la relaciéon de
varones a mujeres de 20-30:1. Se ha descrito una prevalen-
cia mundial de 1:100,000 casos a nivel mundial.® No existen
estudios actuales sobre su prevalencia a nivel de Latinoa-
mérica y en el Peru.

La PPT resulta de la combinacién de tres factores:
genéticos, ambientales y tirotoxicosis.> Constituye una
canalopatia del musculo esquelético,® en la cual existe
mayor susceptibilidad a la actividad de la bomba de Na/K-
ATPasa en respuesta a desencadenantes, entre los que
se encuentran los de origen hormonal.’® Los elementos
de respuesta a la hormona tiroidea estan presentes en la
regién promotora de genes que codifican subunidades de la
bomba Na/K-ATPasa (a1, a2, 1, B2 y B-4) expresadas en
el musculo esquelético.'-12 La hormona tiroidea aumenta la
expresion y actividad de la Na/K-ATPasa de manera directa
o indirecta.?

Las mutaciones en Kir2.6, un canal de iones de pota-
sio, que ocurren hasta en un 33% de pacientes, refuerzan
la hipétesis de heterogeneidad genética en pacientes con
PPT.5 Los factores desencadenantes incluyen: dieta con
alto contenido en carbohidratos, descanso después de una
actividad fisica intensa, estrés emocional, infeccion, trauma,
tabaquismo y menstruacién.579

El diagnéstico se basa en la presentacion clinica, la cual
se caracteriza por debilidad muscular y paralisis de dura-
cion e intensidad variables, y en la exclusién de causas
de paralisis muscular adquirida como paralisis periédica
hipokalémica familiar y sindrome de Guillain-Barré.®

El tratamiento suele requerir suplementacién de potasio
en caso de documentarse hipokalemia, y betabloqueado-
res para control de tirotoxicosis.?” El tratamiento definitivo
de la causa de tirotoxicosis puede ser médico, quirtrgico o
implicar el uso de terapia con yodo radioactivo.>7? Suele
recurrir si el hipertiroidismo no es diagnosticado y tratado
de manera oportuna.®

http://revistamedica.imss.gob.mx/

Si bien es cierto esta entidad endocrinoldgica es infre-
cuente, su prevalencia e incidencia esta en aumento, lo que
motivo el desarrollo del presente trabajo.

Material y métodos

Se realiz6 un estudio observacional retrospectivo en
dos hospitales de referencia del Seguro Social de Lima del
Peru, que incluyé a todos los pacientes con diagnostico de
paralisis periddica tirotoxica, hospitalizados en cualquiera
de los dos nosocomios durante los afios 2014-2021, los
cuales fueron identificados mediante la utilizacion de los
codigos CIE-10 de paralisis periddica (G72.3) y tirotoxico-
sis (E05.0-E05.9). Ademas, se incluyeron algunos pacien-
tes sin evidencia de hipokalemia, en quienes el equipo de
investigacion considerd una sospecha clinica considerable-
mente alta de esta entidad, por la forma de evolucion y la
exclusién de otras causas probables de paralisis. Se exclu-
yeron los pacientes que no contaban con pruebas de fun-
cion tiroidea o no tenian alteracién en las mismas, asi como
pacientes diagnosticados en otra institucion, en quienes no
se contaba con datos suficientes de la primera atencion. Se
obtuvieron 22 pacientes durante este periodo y se trabajo
con todo el marco muestral.

Se registraron variables clinico-epidemioldgicas: sexo,
edad, raza, estado de funcion tiroidea, historia personal y
familiar de patologia tiroidea previa, etiologia del hipertiroi-
dismo, factor precipitante, horario de presentacién, patron
de déficit motor, tiempo de recuperacién y valor de potasio
sérico al ingreso.

Los resultados se expresaron mediante estadistica des-
criptiva utilizando frecuencias absolutas y relativas para
variables cualitativas; para las variables cuantitativas se cal-
culé la media o mediana como medidas de tendencia cen-
tral y la desviacion estandar o el rango intercuartilico como
medidas de dispersion, segun la evaluacién de normalidad
mediante la prueba de Shapiro-Wilk. La base de datos se
tabul6 en el programa Excel 2016 y la estadistica descrip-
tiva y analitica no paramétrica se realizé6 en STATA v. 16.1.

Cualquier dato de identificacion de los pacientes se ha
mantenido en absoluta confidencialidad. El presente estu-
dio ha sido evaluado y aprobado por los comités de ética de
ambos hospitales.

Resultados
Se identificaron 22 casos de paralisis periddica tiro-

toxica (PPT) (cuadro 1), 21 pacientes fueron de sexo mas-
culino y solo uno de sexo femenino, cuya edad promedio
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Cuadro | Caracteristicas clinico epidemioldgicas y laboratoriales de pacientes con paralisis periddica tirotoxica

Caso | Raza | Sexo | Edad | Etiologia Funcién tiroidea Sintomas de ht Episodios Factores
previos Precipitantes

10

11

12

i3

14

15

16

17

18

19

20

21

22

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

Mestiza

M

M

39

35

S

41

43

31

47

59

40

34

40

48

30

33

15

32

33

15

32

30

39

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

BMN

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

EGB

TT

TT

TT

TTT

TTT

TT

SCHT

TT

TT

TT

TT

TT

TT

TT

TT

TT

TT

TT

TT

TT

TT

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Ausente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Presente

Ingesta copiosa alimentos

Comida copiosa y caminata

Alimentos
hipercaldricos

Ingesta copiosa y ejercicio
extenuante

Comida copiosa

Caminata y reposo

Alcohol y comida hipercalérica

Cirprofloxacino

No identificado

Comida copiosa

Comida copiosa

No identificado

Comida copiosa

Estrés emocional

Actividad fisica

Actividad fisisca

Actividad fisisca

Comida copiosa

Actividad fisisca

No identificado

Comida copiosa

Ejercicio extenuante e ingesta
de bebidas azucaradas

M: masculino; F: femenino; EGB: enfermedad de Graves-Basedow; BMN: bocio multinodular no toxico; TT: tirotoxicosis; SC HT: hiperti-
roidismo subclinico; NR: sin resultado
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Continua de la pagina 381
Sérico
1 Diurno 2.4
2 Nocturno 1.4
3 Diurno 1.8
4 Suefio &
5  Nocturno 3.2
6 Diurno 1.46
7 Suefio 2.6
8 Diurno SESE)
9 Diurno 1.9
10 Suefio 1.96
11 Suefio 1.64
12 Suefio 1.71
13 Suefio 1.3
14 Diurno 2.64

15 Nocturno 4.2-4.4
16  Nocturno 3.7

17 Diurno 1.9-2.3
18  Nocturno 4.4
19  Nocturno NR
20  Nocturno 1.9

21 Diurno 1.9

22 Diurno 2.1

Tetraparesia

Paraplejia

Paraparesia

Tetraparesia

Paraplejia

Paraplejia

Paraplejia

Paraplejia

Paraplejia

Paraplejia

Paraplejia

Tetraparesia

Paraplejia

Paraparesia

Tetraparesia

Tetraparesia

Tetraparesia

Tetraparesia

Paraparesia

Cuadriparesia

Paraplejia

Cuadriparesia

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

SI

NO

SI

NO

NO

NO

Si

NO

NO

SI

NO

NO

NO

Patrén motor Historia familiar de | Historia personal de i
enfermedad tiroidea | enfermedad tiroidea | de recuperacion
NO NO

NO

NO

NO

NO

NO

S

Si

Si

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

NO

SI

NO

Tiempo

No especificado

No especificado

No especificado

No especificado

No especificado

No especificado

No especificado

No especificado

< 6 horas

< 6 horas

< 6 horas

16 horas

7 horas

12 horas

< 6 horas

< 6 horas

< 6 horas

7 horas

6 horas

12 horas

No especificado

No especificado

Manejo
inicial al ingreso

Reposicion de potasio EV

Reposicion de potasio EV

Reposicién de potasio EV

Propanolol

Reposicion de potasio VO

Reposicién de potasio EV

Reposicién de potasio EV

potasio VO

Reposicion de potasio EV

Reposicién de potasio EV

Reposicién de potasio EV

Reposicion de potasio EV

Reposicion de potasio EV

Reposicién de potasio EV

Propanolol

Propanolol, luego
bisoprolol por arritmia
y PA baja

Reposicion de potasio EV

Propanolol

Propanolol

Reposicion EV

Reposicién de potasio EV

Reposicion de potasio EV

M: masculino; F: femenino; EGB: enfermedad de Graves-Basedow; BMN: bocio multinodular no téxico; TT: tirotoxicosis;

SC HT: hipertiroidismo subclinico; NR: sin resultado
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al momento del diagnostico fue de 35.77 + 9.6 afos, todos
de raza mestiza. Ninguno de los pacientes reportados tuvo
comorbilidades, ni utilizaba medicamentos que pudieran
causar hipokalemia. Solo el 18% de los casos tenian ante-
cedente de enfermedad tiroidea previa, el 82% restante
fueron casos de hipertiroidismo debut. En cuanto a ante-
cedentes familiares, de igual forma en su mayoria (82%)
no se reportd algun familiar de primer o segundo grado con
patologia tiroidea.

Casi todos los pacientes (95%) ya habian presentado
sintomas previos de hipertiroidismo antes del primer epi-
sodio de PPT y cursaban con hipertiroidismo manifiesto al
momento del internamiento, solo uno de ellos se presentd
con cuadro de hipertiroidismo subclinico. La etiologia del
hipertiroidismo en casi todos los casos (95%) fue autoin-
mune (enfermedad de Graves-Basedow) excepto uno, cuya
etiologia fue BMN téxico (cuadro II).

Respecto a las caracteristicas de los episodios de PPT,
el patron de debilidad presentado en la mayoria (45%) fue
de paraplejia, en el 36% de cuadriparesia y en el 18% de
paraparesia. El 64% de los pacientes habian presentado
episodios de debilidad motora previos al episodio motivo
de internamiento mientras que el 36% fue diagnosticado de
PPT en su primer episodio de debilidad motora. El evento
desencadenante de los episodios de PPT reportado en la
mayoria de los casos fue la ingesta de comida copiosa alta
en carbohidratos (54%), seguido del ejercicio (27%) y el
consumo de alcohol (9%). En dos casos no se logré identi-
ficar el factor precipitante (cuadro II).

Respecto al horario mas frecuente de presentacion de
los episodios fue durante la mafiana, en el 41% de los
casos, durante la noche en el 32% y durante el horario de
suefio o primeras horas del dia en el 27%. El tiempo de
duracioén de los episodios presentados fue variable, menos
de 6 horas en el 27% de los casos, entre 6 y 12 horas en el
23% y mas de 12 horas en el 5%.

En el momento del episodio de debilidad motora, la
media del nivel de potasio fue de 2.42 + 0.93 mmol/L, por
lo que la mayoria de los pacientes (68%) con hipokalemia
recibio reposicion de potasio endovenoso como terapia ini-
cial de manejo a su ingreso a la sala de urgencias con una
buena respuesta del cuadro de déficit motor. No se informé
sobre el desarrollo de arritmias cardiacas en ninguno de
estos pacientes.

Sin embargo, hubo cuatro casos que presentaron un
valor de potasio normal (3.5-5 mmol/L) cuyas muestras
fueron tomadas luego de superado el episodio de debilidad
durante su ingreso a emergencia y el diagnostico fue esta-
blecido por las caracteristicas del cuadro clinico (cuadro I).

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2022;60(4):379-87

Cuadro Il Caracteristicas generales de pacientes con paralisis

periddica tirotoxica

Sexo
Masculino
Femenino

Etiologia

Enfermedad de Graves-Basedow

Bocio multinodular
Estado de funcion tiroidea
Hipertiroidismo clinico
Hipertiroidismo subclinico
Episodios anteriores
Ninguno
Uno
Dos
Factores desencadenantes
Ingesta de comida copiosa
Ejercicio
Alcohol
Otros
No identificado
Horario de presentacion
Diurno (6 am-6 pm)
Nocturno (6 pm-10 pm)
Suefo (10 pm-6 am)
Patrén motor
Paraparesia
Paraplejia
Cruadriparesia
Historia familiar de enf. tiroidea
Historia personal de enf. tiroidea
Tiempo de recuperacion
< 6 horas
6-12 horas
> 12 horas

No especificado

http://revistamedica.imss.gob.mx/

21

21

21

12

10

10

%

95.45

4.55

95.45

4.55

95.45

4.55

36.36

31.82

31.82

54.55

27.27

9.09

13.64

13.64

40.91

31.82

27.27

18.18

45.45

36.36

18.18

18.18

27.27

22.73

4.55

45.45



El manejo inicial de los pacientes con hipokalemia
moderada a severa fue la reposicion endovenosa de pota-
sio (retos de potasio) ademas de propranolol a altas dosis
(160-240 mg/dia), dos pacientes con hipokalemia leve reci-
bieron reposicién de potasio via oral y los cuatro pacientes
con potasio normal recibieron solamente tratamiento beta-
bloqueante. Ninguno de los pacientes recibié corticoterapia,
puesto que ninguno cumplié con los criterios de tormenta
tiroidea.

Todos los pacientes fueron hospitalizados para identi-
ficar la etiologia del cuadro clinico y seguimiento estricto.
Debido a la presencia del hipertiroidismo subyacente pre-
sente en todos los pacientes (cuadro 1), fueron evaluados
por la especialidad de endocrinologia, siendo dados de alta
a domicilio posterior a mejoria clinica con tratamiento de
antitiroideos y betabloqueadores. En el seguimiento, el 95%
(n = 21) de los pacientes recibieron como tratamiento defi-
nitivo yodo radiactivo. Solo un paciente, quien no acepto el
radioyodo, fue tratado con tiamazol. Ninguno fue sometido
a tiroidectomia.

Por ultimo se realizé un analisis estadistico explora-
torio mediante test no paramétricos U de Mann-Whitney
para evaluar diferencias en el nimero de eventos previos
y el nivel de potasio segun el factor precipitante, asi como
prueba de Kruskal-Wallis para evaluar estas diferencias
segun el patrén motor de la paralisis y Rho de Spearman
para la correlacién entre el numero de eventos y el valor
de potasio. No se encontrd ninguna diferencia estadistica-
mente significativa (p < 0.05) en los andlisis realizados.

Discusion

El presente estudio provee una mirada clinica, enfocada
en los sintomas relacionados a la PPT y sus factores preci-
pitantes en dos hospitales de referencia nacional en Lima,
Peru. Reportamos 22 casos con clara predominancia de
varones joévenes sin antecedentes familiares ni personales
de enfermedades tiroideas; los episodios descritos presen-
taron mayor compromiso en miembros inferiores y con al
menos un factor precipitante, siendo el mas frecuente la
ingesta de comida copiosa.

La PPT es una condicién poco comun y potencialmente
letal del hipertiroidismo, que se manifiesta con una pérdida
repentina y reversible de la fuerza muscular en las extre-
midades y tirotoxicosis asociada con hipokalemia, aunque
esta no siempre se presenta.>® Es la causa mas frecuente
de paralisis aguda flacida en adultos, aunque existen dife-
rencias raciales, por ejemplo, su incidencia en China y
Japon es de 1.8 y 1.9%, respectivamente,'®!" mientras
que en Estados Unidos es de 0.1-0.2% entre pacientes con

http://revistamedica.imss.gob.mx/

tirotoxicosis.'® En los reportes revisados se ha encontrado
mayor prevalencia entre asiaticos y latinoamericanos, aso-
ciandose esta Ultima a la migracién asiatica por el estre-
cho de Bering.? En la presente serie el 100% de los casos
fueron de raza mestiza, sin antecesor conocido de raza
asiatica. Asimismo, se presenta mayor riesgo en el sexo
masculino, con una relacién de 26:1, tal como lo reporta
Chang et al.® en 135 PPT, y concuerda con nuestros resul-
tados de 21:1, siendo de importancia por la conocida pre-
dominancia de tirotoxicosis en mujeres. Se han realizado
estudios buscando la causa de esta preferencia, encon-
trandose que podria deberse a una diferencia en niveles de
andrégenos, masa muscular y de catecolaminas, ya que los
andrégenos estimulan la hipertrofia de mioblastos y aumen-
tan el indice de masa muscular/masa corporal y la expre-
sion de Na-K-ATPasa, poniendo a los varones en mayor
riesgo de PPT.%'2 Describimos dentro de la poblacion
de riesgo a adultos jovenes con un promedio de edad de
35 afios, el 60% estuvieron en el rango de 20-40 afios,
siendo este rango también la edad de presentacion de las
tirotoxicosis.® ! Notamos la presencia de dos casos en ado-
lescentes, esto no ha sido descrito en reportes anteriores en
el HNERM en el periodo 2011-2014,"® donde el promedio
de edad fue de 38 afios, con el 60% entre los 20-40 afios, y
el resto tuvieron mas de 40 afos, sin presencia de pacien-
tes menores de 20 afos, grupo etario donde la presentacion
de PPT es poco comun,'* excepto en los hombres asiaticos,
pero sugerimos deberia ser considerado en el diagnéstico
diferencial en nuestra poblacion.

La PPT puede ocurrir en asociacién con cualquiera de
las etiologias del hipertiroidismo. En las diferentes series
se informd que la causa mas comun era la enfermedad
de Graves."'® En nuestros resultados dicha etiologia fue
del 95.45% (n = 20) de todos los casos. A su vez, se han
notificado pacientes con PPT asociado a otras causas en
menor proporcion, como bocio multinodular toxico, ade-
noma toxico, tirotoxicosis inducida por yodo, tiroiditis linfo-
citica, tirotoxicosis inducida por amiodarona, uso excesivo
de levotiroxina, adenomas hipofisarios secretores de tirotro-
pina, entre otras etiologias." %7 Es de destacar que la tasa
de bocio nodular toxico, que comprende tanto al adenoma
téxico como al bocio multinodular toxico, fue relativamente
més alto en pacientes turcos, a diferencia de otras series.8
En el presente estudio solo se reportd un caso de bocio
multinodular toxico.

La fisiopatologia de PPT es incierta, sin embargo, esta
relacionada con la tirotoxicosis per se, mas que con la
enfermedad especifica que causa el hipertiroidismo. La
actividad de la bomba Na/K-ATPasa en células muscu-
lares estd incrementada en pacientes con tirotoxicosis
y paralisis periédica en comparaciéon con pacientes con
tirotoxicosis y sin pardlisis.”® Es asi que, el hipertiroi-
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dismo produce un estado hiperadrenérgico?® en el que la
estimulacion adrenérgica de receptores B2 en las célu-
las musculares puede inducir directamente la captacién
celular de potasio, aumentando el monofosfato de adeno-
sina ciclico intracelular que conduce a la activacion de la
bomba Na/K-ATPasa. Ademas, la hormona tiroidea por si
misma estimula directamente a la Bomba de Na/K-ATPasa
y aumenta el numero y sensibilidad de los receptores f3,
que aumentan aun mas la captacion de potasio mediada
por catecolaminas.20 La hiperinsulinemia observada en
pacientes con un ataque repentino de PPT indirectamente
estimula la bomba Na/K-ATPasa y participa en la patoge-
nia de la hipokalemia.?"

Con respecto a las manifestaciones clinicas, los episo-
dios de PPT se presentan predominantemente en las mana-
nas, y esto se podria explicar por el mayor tono simpatico
en las mafianas. Manoukian y et al. informaron que la para-
lisis comenzo entre las 01:00 y las 06:00 horas en el 84% de
sus pacientes.'S Los ataques suelen dar comienzo mientras
el paciente esta en la cama durante la noche o temprano
en la mafiana, después de un dia de ejercicio vigoroso y/o
consumo de una gran cantidad de alimentos.® Al respecto,
se han descrito otros factores precipitantes como: dieta
alta en sal, estrés emocional, exposicion al frio, ingesta de
alcohol, menstruacion, trauma, infecciones (principalmente
del tracto respiratorio superior), medicamentos como corti-
coides, antiinflamatorios no esteroideos, epinefrina'y bron-
codilatadores beta 2 adrenérgicos.*° Nosotros reportamos
mayor asociacion con la ingesta de comida copiosa y ejer-
cicio, en algunos casos no se identifico el factor precipi-
tante. Solo en un caso se encontr6 como desencadenante
al ciprofloxacino, sin embargo, no se han encontrado repor-
tes al respecto. Aun es necesario analizar otros factores de
provocacion potenciales en pacientes con PPT sin precipi-
tantes identificables actualmente.

Sobre la duracion de los episodios, suele ser de pocas
horas o hasta 72 horas.22 En el presente estudio no se des-
cribié el tiempo de resolucion en algunos casos (n = 10), y
de los descritos la mitad presentaron resolucién de sintoma-
tologia en menos de 6 horas, siendo que el mayor tiempo de
resolucion fue de 12 horas.

Como es conocido, la PPT suele asociarse a hipokale-
mia, aunque esta puede estar ausente, y se suele corre-
lacionar con la gravedad de la paralisis que generalmente
comienza en los musculos proximales de las extremidades
inferiores y luego progresa a la parte distal y superior del
cuerpo, donde la motilidad de los musculos bulbares, res-
piratorios y oculares generalmente se conservan.* Nuestro
estudio confirma estas observaciones, donde los pacientes
con hipokalemia severa < 2.5 mEq/L (%) (13/21, 60%) pre-
sentaron mayor frecuencia de paraplejia (53.8%), que los
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pacientes con kalemia = 2.5 mEq/L (n = 8) donde la frecuen-
cia de paraplejia fue de 37.5%; aunque estas diferencias
no fueron significativas y son solo descriptivas. Cuatro de
nuestros pacientes fueron normocalémicos a su ingreso
a la sala de emergencia durante los ataques, siendo diag-
nosticados con base en un examen clinico, con pruebas
de funcion tiroidea que mostraron concentraciones séricas
elevadas de T3 y T4L, hallazgos de hormona estimulante
de la tiroides marcadamente bajos, gammagrafia tiroidea
compatible con bocio difuso hipercaptador. La electromio-
grafia permitié descartar otras etiologias como sindrome de
Guillain-Barré, polimiositis, miastenia gravis, porfiria aguda
intermitente, mielitis transversa, entre otros, donde el con-
trol del hipertiroidismo resolvié por completo la PPT.2% En
casos extremadamente raros de PPT se han reportado
pacientes con normokalemia.2324

En nuestra experiencia, el muestreo de sangre tardio
podria explicar por qué los niveles de potasio sérico en
muchos casos son normales, ya que los pacientes ya se
habian recuperado en el transcurso del ataque.2® Por tanto,
a pesar de la ausencia de hipokalemia, la entidad PPT debe
tenerse en cuenta como una causa de debilidad muscular
aguda para evitar perder una condicion tratable y curable.23

En cuanto al estado tirotdxico, la mayoria de los pacien-
tes incluidos en nuestro estudio tenian tirotoxicosis mani-
fiesta y solo un caso tirotoxicosis subclinica. Sin embargo,
algunos estudios han informado que la PPT ocurri6 en el
estado eutiroideo después del tratamiento para la tirotoxi-
cosis.2"26

Sobre el manejo de las PPT, es conocida la importan-
cia del tratamiento del estado tirotdxico, con antitiroideos
de sintesis y con betabloqueadores no selectivos, como el
propranolol; siendo esta ultima, una terapia aceptada para
la profilaxis de los ataques agudos y las directrices actua-
lizadas por Correia et al. quienes fomentan su uso en el
manejo de ataques agudos dada su accién en la reversion
de la sobreestimulacion adrenérgica de la bomba Na-K
ATPasa, y el consecuente bloqueo del secuestro intrace-
lular de potasio.?” Se recomienda iniciar con el uso de pro-
pranolol como un tratamiento Unico a razéon de 3.0 mg/kg
por via oral. Si no se tolera la via oral se puede administrar
en infusién intravenosa de 1.0 mg cada 10 minutos hasta
un total de tres dosis, siendo actualmente el objetivo de la
terapia centrarse en la importancia de evitar la hiperpotase-
mia de rebote.?”

Si la mejora inmediata de la hipokalemia se considera
importante, el potasio intravenoso puede ser una terapia
para el ataque agudo.25 Falhammar et al. indicaron la nece-
sidad de un seguimiento atento en el caso de esta terapia,
ya que se han informado arritmias mortales cuando se han
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administrado dosis de KCI IV debido a la hiperpotasemia de
rebote (hiperpotasemia superior a 10 mmol/L).28 Con una
infusion de KCI a una velocidad de 10 mmol/hora, del 59%
al 70% de los pacientes tratados tenian hiperpotasemia de
rebote de mas de 5.0 mmol/L.2528.29.30 Entre |os que recibie-
ron en total 50 mmol o menos de KCI IV, pocos desarrolla-
ron hiperpotasemia de rebote.2528.29.30 | o mas probable es
que esta dosis mas baja de KClI sea suficiente en la mayoria
de los casos, con lo que podria evitarse la hiperpotasemia
grave.?®

En el presente estudio, el 68.1% (15/22) recibi6 reposi-
cion de KCI IV a su ingreso a la emergencia para el manejo
inicial de la hipokalemia, debido a una hipokalemia severa
< 2.5 mEqg/L. Nuestros pacientes con hipokalemia > 2.5
mEq/L recibieron tratamiento con propanolol (n = 5) y pota-
sio oral (n = 2).

En una revision de la literatura de PPT se informa que el
propranolol administrado solo, normaliza el potasio sérico
en un promedio de 120 minutos (3 casos), mientras que la
terapia con potasio administrado solo, toma un promedio
de 393 minutos (13 casos); asimismo, se describe que el
uso de unicamente propanolol no produce hiperkalemia de
rebote, sin emabrgo en los dos casos en los que se adminis-
tré tanto potasio como propranolol se produjo hiperkalemia
de rebote. A la luz de la fisiopatologia de la enfermedad, y
de esta revision de la literatura, parece que la terapia inicial
para pacientes estables deberia ser solo propranolol, y en
los casos en que el diagnéstico sea incierto, el reemplazo
de potasio seguird siendo un componente de la terapia,
asegurando seguimiento con dosaje de kalemias para mini-
mizar el riesgo de hiperpotasemia de rebote.?” En la pre-
sente serie no reportamos las concentraciones séricas de
potasio posteriores al tratamiento.

En ultima instancia, es necesaria una discusion con el
paciente sobre el tratamiento definitivo del hipertiroidismo
después de la presentacion de PPT, dado el potencial de
recurrencia e hipokalemia potencialmente mortal.2527 Se ha
recomendado el yodo radiactivo sobre los farmacos antiti-
roideos o tiroidectomia.2®> Después del inicio de la terapia
definitiva, los pacientes deben evitar los factores precipi-
tantes y continuar con propranolol hasta que se logre un
estado eutiroideo para evitar las recaidas de PPT.%5 En
nuestro estudio, el tratamiento definitivo en el seguimiento a
largo plazo el 95% de los pacientes recibié yodo radiactivo.
Solamente un paciente de 15 afios continué con tratamiento
de antitiroideos durante un afio de seguimiento. Todos los
pacientes han permanecido asintomaticos y eutiroideos.
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Existen algunas limitaciones del estudio. Primero, las
referidas al tipo de estudio, siendo retrospectivo contamos
con los datos depositados en la historia clinica, el hallazgo
de algunos de los casos se dio por la informacién recor-
dada de los médicos del hospital, debido a una falla en la
codificacién de esta condicion, y debido a que la sistema-
tizacion de las atenciones no tiene mucho tiempo en estos
centros no se pudieron completar algunos datos del manejo
agudo del cuadro clinico en la sala de urgencias, asi como
en el seguimiento durante su hospitalizacién y ambulato-
riamente a largo plazo. Segundo, los datos provienen de
dos hospitales de referencia que pueden no ser aplicables
a la poblacién general. Tercero, la falta del uso obligatorio
de formatos estandarizados para completar la informacion
epidemioldgica, clinica y los resultados de laboratorio de
acuerdo a cada enfermedad en el servicio de emergencia,
no ha permitido obtener toda la informacién sobre el manejo
inicial de los pacientes con PPT.

Conclusiones

En conclusion, la PPT es una afeccion poco comun pero
potencialmente letal. Aunque es mas prevalente en pacien-
tes de ascendencia asiatica, puede afectar a pacientes con
tirotoxicosis de cualquier etnia, incluyendo la nuestra, se
debe sospechar de esta condicién en cualquier paciente
varon joven con debilidad muscular aguda, dado que suele
infradiagnosticarse o diagnosticarse tardiamente, debido
a factores como el cuadro clinico larvado de tirotoxicosis,
potasio sérico normal, ausencia de antecedentes de enfer-
medades tiroideas u otros diagnodsticos diferenciales. Cla-
ramente, en todos los casos de paralisis periddica deben
realizarse pruebas de funcion tiroidea para descartar PPT
y diferenciar la PPT de otras. El control adecuado de la
tirotoxicosis debe ser obligatorio y su tratamiento definitivo
debe recomendarse para la prevencion de nuevas crisis.
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