UN PACIENTE CON...
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RESUMEN

La paralisis periédica es una patologia excepcional que afecta a los canales idnicos musculares
por diferentes causas. Produce una pérdida de fuerza muscular de manera llamativa y brusca,
mas evidente en la zona proximal de miembros inferiores. El hallazgo de hipopotasemia coinci-
diendo con estos ataques nos orienta al diagnéstico y nos muestra su diana terapéutica inicial.

PALABRAS CLAVE: Pardlisis Periédica. Tirotoxicosis. Hipopotasemia.

ABSTRACT

When to suspect periodic paralysis: report of clinical case.

Periodic paralysis (PP) is an unusual disease related to a defect in muscle ion channels and
caused by different pathologies. It is characterized by abrupt muscle weakness affecting rather
proximal than distal muscles in lower limbs. The finding of hypokalemia during these attacks
leads us to a diagnosis of hypokalemic PP and shows its initial therapeutic target.
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INTRODUCCION

La paralisis periédica (PP) es una patologia poco usual. Sus causas pueden
clasificarse en hereditarias y adquiridas. Entre las primeras nos encontra-
mos las relacionadas con alteraciones en los niveles de K* (tanto hiper como
hipopotasemia) o el infrecuente sindrome de Andersen. Las segundas en
su mayor porcentaje aparecen en el contexto de hipertiroidismo, como en
nuestro caso. Mostramos a continuaciéon un caso de PP asociada a debut
de enfermedad de Graves-Basedow.

CASO CLIiNICO

Se trata de un paciente vardn de 46 afios sin antecedentes de interés, que
acude a consulta por presentar pérdida de fuerza brusca en los miembros
inferiores. Este cuadro se presenta de manera reiterada y episédica, auto-
limitandose en unas horas. Generalmente afecta a los miembros inferiores,
aunque lo puede hacer de manera generalizada. Refiere episodios previos
que han ido aumentando en frecuencia e intensidad en el ultimo afio. Duran-
te el interrogatorio dirigido refiere pérdida ponderal de 20 kilos en los Ultimos
cuatro meses sin disminucién de la ingesta, temblor ocasional, irritabilidad
y nerviosismo.

En la exploracién fisica no se detectd disminucion de fuerza en los miembros
ni alteraciones en los reflejos osteotendinosos. Presentaba una marcha es-
table no patoldgica, sin dismetrias. Segun referia, habia recuperado progre-
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sivamente la fuerza muscular hacia unos minutos.
Se descubrié un temblor fino distal, sin exoftalmos.
La frecuencia cardiaca era de 120 latidos por minu-
to, presentando a la palpacion un tiroides de tama-
o aumentado sin palparse nédulos. Se realizé una
analitica de urgencia en la que se detecto: creatini-
na 0,59 mg/dl (hormal 0,60-1,35), sodio 142 mEq/L
(135-145), potasio 2,07 mEg/l (3,5-5), magnesio
1,64 mg/dl (1,7-2,5), calcio 8,01 mg/dl (8,50-10,50),
calcio i6nico 3,95 mg/dl (4,1-5,3), proteinas totales
6,47 mg/dl (6,00-8,50). Un cuadro de pérdida de
fuerza coincidiendo con hipopotasemia nos orientd
hacia el diagndstico de pardlisis periddica. Dada la
presencia de semiologia caracteristica de patolo-
gia tiroidea, se solicité un estudio hormonal, hallan-
dose un hipertiroidismo primario de origen autoin-
mune con los siguientes parametros: T4L 4,07 ng/
dl (0,9-1,7), TSH < 0,008 mUl/I (0,4-4,8), T3L 15,58
pg/ml (2,3-4,2), anticuerpos antitiroglobulina 62,7
Ul/ml (0-60), anticuerpos antiperoxidasa 1269 Ul/
ml (0-60), TSI 5,7 Ul/l (0-1,75). La vitamina Dy PTH
fueron normales (28 ng/ml [20-55] y 26 pg/ml [11-
80], respectivamente). La primera prueba comple-
mentaria que debemos solicitar ante un hipertiroi-
dismo es una gammagrafia tiroidea, que en nuestro
caso mostraba una hipercaptacion difusa. Todos
estos datos nos orientaban a una enfermedad de
Graves como causante del cuadro. En el momento
agudo se inicia tratamiento con 40 mEq de potasio
intravenoso consiguiendo la normalizacién de las
cifras (4,1 mEqg/l), y de forma domiciliaria se pro-
pone propranolol 10 mg y metimazol 30 mg diarios
con disminucion de dosis progresiva. En el mo-
mento actual mantiene tratamiento con metimazol
5 mg al dia con remisién parcial de los sintomas y
funcioén tiroidea normal, sin haber presentado nue-
vos episodios de paralisis.

DISCUSION

La PP presenta una incidencia de 1 por cada
100.000 personas’, y la causa mas frecuente es la
asociada a hipopotasemia. La fisiopatologia esta
en relaciéon con los canales i6nicos musculares.
Una alteracién en los genes que codifican la su-
bunidad a-1 de la dihidropiridina de los canales de
Ca** del musculo esquelético produce el 70 % de
las PP hereditarias. Kim et al. demuestran que los
pacientes con PP presentan un aumento de Ca**
intracelular, lo que produce una apertura de los ca-
nales de K+ dependientes de Ca**, reduciéndose
el K+ extracelular®. En otros casos, una mutacion
en el gen SCN4A del canal de Na* es el origen de
este cuadro, produciendo una despolarizacién
anémala. Ademas, se han visto implicaciones de
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la bomba N*/K* ATP-asa del sarcolema. Este pue-
de ser el origen de la PP asociada a tirotoxicosis.
La respuesta B-adrenérgica tipica de los estados
hipertiroideos estimula la actividad de la bomba de
ATP, produciéndose un transporte de K* dentro de
la célula®®. La clinica consiste en debilidad muscu-
lar generalizada de instauracién brusca con indem-
nidad de los musculos respiratorios y faciales, sin
pérdida de consciencia. Es tipica la debilidad mas
manifiesta en los musculos proximales y en los
miembros inferiores, asi como la disminucién de
los reflejos osteotendinosos. Estos episodios sue-
len comenzar en la adolescencia y presentarse de
manera episodica, cursando con normalidad en los
periodos intercurrentes. La duracion habitual de la
paralisis es de unas horas, pero puede ser de dias.
Son favorecidos por situaciones estresantes, ejer-
cicio intenso, p2-adrenérgicos o una comida rica
en hidratos de carbono que produce un aumento
del transporte de K* al interior de la célula debido a
la accion de insulina. En nuestro caso, el paciente
reconocio la ingesta de seis bebidas carbonatadas
de alto contenido caldrico el dia previo al ultimo
episodio. Para establecer el diagnéstico debemos
realizar una correcta anamnesis sobre episodios
previos, antecedentes familiares y posibles desen-
cadenantes. En las pruebas complementarias so-
licitaremos iones en plasma y pruebas de funcion
tiroidea para descartar una causa adquirida, ya que
en la tirotoxicosis nos encontraremos también un
K* bajo. Deberemos realizar un electrocardiogra-
ma para descartar el sindrome de Andersen, dado
que se caracteriza por presentar un QT largo. En
caso de sospecha existen tests de provocacion,
como la administraciéon de glucosa oral (2 mg/kg
peso), insulina subcutanea (10UIl)°, asi como la
realizacién de ejercicio (30 minutos de carrera). La
confirmacion de una alteracion genética nos dara
el diagndstico definitivo en los casos dudosos de
causa hereditaria. Existe una entidad que cursa de
manera similar en el contexto de una enfermedad
sistémica, pero en este caso nos encontraremos
un paciente con evidencias clinicas o analiticas de
pérdidas gastrointestinales o renales y persistencia
de hipopotasemia tras los ataques.

Para el tratamiento agudo se pueden administrar
30 mEq de K* cada 30 minutos hasta la normali-
zacién idnica, con especial cuidado en no produ-
cir hiperpotasemia de rebote, presente en el 40 %
de los casos'®. Mas importante es la prevencién
de estos episodios. Deberemos recomendar una
dieta baja en hidratos de carbono y evitar ejerci-
cio intenso. De igual manera, se pueden iniciar los
inhibidores de anhidrasa carbénica (diclofenamida
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50mg dos veces al dia)''. En nuestro paciente, al
tratarse de tirotoxicosis, iniciamos tratamiento an-
titiroideo y asociamos B-bloqueantes, que ademas
de disminuir los sintomas, bloquean la bomba de
Na*/K* ATP-asa.

Con este caso se muestra que, dentro del diagnos-

tico diferencial de la pérdida de fuerza muscular
(tabla 1), la paralisis periddica tiene su cabida, so-
bre todo cuando se presenta en forma de ataques.
Conociendo su fisiopatologia podemos tratar de
manera especifica y prevenir su aparicién, tan solo
con recomendaciones sobre el estilo de vida.

PP PP Sd. Miastenia Miopatias Hipopotasemia
hipopotasemia hipertiroidismo de Andersen gravis metabdlicas secundaria
Frecuencia Infrecuente Infrecuente Mensual Semanal en Variable Variable
fases precoces
con aumento
progresivo
Duracion Horas-Dias Horas-Dias Dias Menor en fases  Variable Depende de la
precoces enfermedad de
base
Precipitantes Ejercicio. Hidra-  Ejercicio. Hidra- Descanso tras Esfuerzo fisico Esfuerzo
tos de carbono.  tos de carbono. ejercicio fisico
Estrés. p-adre- Estrés. B-adre-
nérgicos nérgicos
Etiologia Alteracién en Tirotoxicosis Alteracién en Alteracién en Miopatia Enfermedad renal
canales iodnicos canales i6nicos  transmision mitocondrial. o sistémica
musculares por musculares por  neuromuscular Alteracién en
defecto genético defecto genético por enfermedad el metabolis-
autoinmune mo lipidico o
del glucogeno
Asociaciones Miopatia de co-  Alteraciones QT largo. Arrit- Afectacion Mialgias. No revierte tras
mienzo tardio hormonales. mias ventricu- muscular, ocular Mioglobinuria. correccién
Sintomas de lares y respiratoria No ataques
hipertiroidismo
Potasio Bajo Bajo Indiferente Indiferente Indiferente Bajo
Tratamiento Inhibidores de Antitiroideos. Inhibidores de Anticolinérgicos. Dieta. Dismi-  Patologia de base
anhidrasa car- B-bloqueantes anhidrasa car- Inmunosupreso- nuir ejercicio.
bonica bonica res. Plasmafére- Suplementa-
sis. Timectomia  cion vitami-
nica

Tabla 1. Diagnostico diferencial de la pérdida de fuerza muscular. PP: Parélisis periddica
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