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iSe puede mejorar el
diagnéstico diferencial del
sindrome vestibular agudo?
La clave esta en los ojos

Sr. Editor:

Desde que Gutiérrez Solis et al.’
publicaran en esta Revista su trabajo
en 1996, los métodos de diagndstico
del paciente con vértigo en urgen-
cias han cambiado considerablemen-
te. El vértigo sigue siendo un motivo
de consulta frecuente en urgencias
con una prevalencia en torno al 5%?
de los cuales un 4-6% se encuentra
asociado a un accidente cerebrovas-
cular®. Es mas, un incorrecto enfoque
en urgencias puede derivar en un
abuso de pruebas de imagen que no
ayudan al proceso diagnéstico®.

Por esta razén, debe promoverse
la aplicacién de protocolos diagnésti-
cos basados en la exploraciéon ocular y
del reflejo vestibulo-ocular (RVO) que
tienen gran sensibilidad y especificidad
para distinguir entre el vértigo de cau-
sa periférica o central®. Estos protoco-
los se basan en el estudio de tres sig-
nos clinicos: la maniobra de impulso
cefélico, la direcciéon del nistagmo del
paciente y la alineacién de la mirada
durante la prueba de oclusion®s.

La maniobra de impulso cefalico’
consiste en pedirle al paciente que fi-
je su mirada en un punto (habitual-
mente la nariz del explorador) a la
vez que éste realiza un movimiento
vigoroso pero controlado de la cabe-
za a la izquierda o a la derecha. Si el
RVO del conducto horizontal esta
conservado el paciente sera capaz de
mantener la mirada en ese punto,
pero si el RVO falla, los ojos del pa-
ciente se desviaran con el movimien-
to de la cabeza y necesitara hacer
una o varias sacadas correctoras de
los ojos para devolverlos a su posi-
cién inicial.

La direccién del nistagmo es facil-
mente explorable. Los nistagmos pe-
riféricos se caracterizan porque el ojo
siempre bate en la misma direccién
independientemente de hacia dénde
mire el enfermo. Por el contrario, en
los nistagmos centrales es frecuente
que el nistagmo bata hacia el lado
hacia el que se lleva la mirada (nis-
tagmo direccional)®.

Finalmente, la oclusion alternante
de los ojos puede producir un movi-
miento de realineacién vertical en el
paciente con un problema en el
tronco cerebral, mientras que es po-
co frecuente que un problema vesti-
bular cause este movimiento’.

La sensibilidad conjunta de estas
tres pruebas es mayor del 95% y su
especificidad cercana al 85% (mayor
que las pruebas radiolégicas aplica-
das indiscriminadamente) y han de
ser consideradas especialmente en
aquellos pacientes con factores de
riesgo vascular®. Por esta razén consi-
deramos de vital importancia cono-
cer y realizar estas exploraciones en
los pacientes que acuden a urgencias
aquejados de un proceso vertiginoso
agudo de cualquier caracteristica.
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Sindrome de Wiinderlich:
una causa infrecuente
de abdomen agudo

Sr. Editor:

La hemorragia renal, perirrenal o
retroperitoneal espontaneas o sindro-
me de Wiinderlich es una urgencia
vital que se ha de incluir en el diag-
néstico diferencial del abdomen agu-
do. La tomografia computarizada
(TC) es fundamental para el diagnés-
tico y la actitud terapéutica adecua-
da. Presentamos un caso de sindro-
me de Winderlich asociado a
anticoagulacién y antiagregacion,
causa excepcional del mismo.

Varén de 81 afios que tres horas des-
pués de recibir una dosis de carga de an-
tiagregantes y anticoagulacion con hepa-
rinas de bajo peso molecular por un
sindrome coronario agudo (SCA) comen-
26 con dolor abdominal brusco y deterio-
ro hemodinéamico. La exploracién fisica
mostré mal estado general, palidez, ta-
quicardia (120 latidos/min) e hipotensién
(70/30 mmHg) que se recuperd tras ad-
ministrar expansores plasmaticos. La pal-
pacién abdominal era muy dolorosa, con
defensa y sensacion de masa en el hipo-
condrio derecho. En la analitica destaca-
ba: hemoglobina 8,1 g/dl y hematocrito
24,6% (presentaba valores normales al in-
greso) con un INR 2,4 y un tiempo de
cefalina de 74 seg. Se realiz6 una TC de
abdomen urgente que mostré una colec-
cién subcapsular renal derecha con focos
hiperdensos de sangrado activo con ocu-
pacién del espacio retroperitoneal (Figura
1). La superficie posterior del rindén en
contacto con la coleccién mostraba lesio-
nes quisticas corticales. El paciente pre-
sentd gran inestabilidad hemodinamica y
precisé nefrectomia urgente. En la pieza
quirdrgica se identificaron tres formacio-
nes quisticas con signos de hemorragia.

Se denomina sindrome de Win-
derlich a la hemorragia renal, perirre-
nal o retroperitoneal espontanea de
etiologia no traumatica'?. Wiinder-
lich, en 1856, realiz6 la primera des-
cripcién clinica®. Es una entidad rara,
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Figura 1. Imagen de TC de abdomen con contraste (izquierda: corte axial; derecha: transversal)
que muestra una coleccién subcapsular derecha (flechas) con focos de sangrado activo con ocu-

pacién del espacio retroperitoneal pélvico derecho.

y se han comunicado en Espafia has-
ta el aflo 2009 unos 20 casos*. En
una revision bibliografica realizada
por Kendall en 1974, la causa mas
frecuente fueron los tumores renales
(50%), entre los que el adenocarci-
noma (33%) fue el mas frecuente.
Otras causas menos comunes son:
las vasculares (20%), las infecciosas
(10%), las coagulopatias (5,1%) y
una miscelanea (3%)**. El uso de an-
ticoagulantes y antiagregantes pla-
quetarios pueden favorecer su pro-
duccién. La clinica tipica es conocida
como triada de Lenk: dolor brusco
en la fosa renal, masa abdominal pal-
pable y shock hipovolémico de rapi-
da instauracién®. Esta forma de pre-
sentacién sélo se da en el 20% de
los casos. No obstante, existen for-
mas de presentacién mas insidiosas a
consecuencia de un sangrado lento o
poco cuantioso’. Las pruebas de ima-
gen, ecografia abdominal y TC de
abdomen, son fundamentales para
su diagndstico y ayudan a la toma
de decisiones terapéuticas'. La TC
detecta la extensién del sangrado y
permite identificar su etiologia, asi
como planificar la intervencién al
ofrecer una reconstruccién del rifién
y las estructuras vasculares®*”®. Habi-
tualmente se opta por un manejo
conservador en casos de etiologia
benigna y clinicamente estables con
seguimiento evolutivo mediante TC’.
Se reserva la nefrectomia para los ca-
sos de etiologia maligna y se recurre
a la nefrectomia urgente en aquellos
casos en los que, pese a su etiologia
benigna, existe desestabilizacion que
no se puede compensar por otros
métodos'.
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Infarto agudo de miocardio
en un lactante secundario
a una anomalia coronaria
congénita
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El infarto agudo de miocardio es
un diagnéstico excepcional en pedia-
tria por su escasa prevalencia y falta
de sospecha clinica de esta entidad
en nifos, donde los factores de ries-
go cardiovascular tipicos del adulto
suelen estar ausentes. La etiologia
mas frecuente son las anomalias con-
génitas coronarias'. Ante su diagnés-
tico en lactantes deben descartarse
dichas malformaciones y el origen
anémalo de la arteria coronaria iz-
quierda desde el tronco de la arteria
pulmonar (ALCAPA).

Lactante varon de 2 meses previa-
mente sano que fue traido a urgencias
por episodios de llanto intenso intermi-
tente seguido de sincope. La exploracién
fisica reveld signos de shock cardiogénico.
La radiografia de térax demostré cardio-
megalia con edema pulmonar. En el ECG
se constaté una elevacién del segmento
ST y unas ondas Q profundas en DI, aVL
y precordiales izquierdas sugestivas de in-
farto anterolateral izquierdo. La bioquimi-
ca detecté una elevacién de las troponi-
nas. La ecocardiografia puso de
manifiesto una miocardiopatia dilatada e
insuficiencia mitral graves, sin poder con-
firmar el origen de la arteria coronaria iz-
quierda de la raiz adrtica. Ademas presen-
té en dicho vaso un flujo acercandose a
éste en distole (invertido), que procedia
de la arteria pulmonar (Figura 1). Con es-
tos datos se sospechd un origen ALCAPA,
que fue confirmado con un cateterismo
(Figura 1). Tras la estabilizacién hemodi-
néamica con infusion de milrinona y nitro-
glicerina iv, fue intervenido mediante
reimplantacién de la coronaria anémala
en la raiz aértica sin incidencias. A los 6
meses el paciente estaba asintomatico,
sin tratamiento, con normalizacién en la
radiografia, el electrocardiograma y el
ecocardiografia.

El origen ALCAPA es la anomalia
coronaria congénita mas frecuente
(incidencia 1/300.00 recién nacidos
vivos, 0,25-0,5% de todas las cardio-
patias congénitas)®. Esta patologia
provoca una insuficiencia cardiaca
grave por miocardiopatia dilatada
grave secundaria a isquemia ventri-
cular izquierda progresiva, territorio
irrigado por sangre desaturada de
oxigeno con baja presion desde la
arteria pulmonar?.

Debe sospecharse en lactantes
mayores de 1 mes con episodios si-
bitos de irritabilidad desencadenados
por los esfuerzos habituales, como el
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Figura 1. (A) Ecocardiografia en eje paraesternal corto alto que evidencia ausencia de conexién
entre la arteria coronaria izquierda y la raiz adrtica (flecha), ademés de flujo inverso en su interior,
procedente de arteria pulmonar. (B) La aortografia pulmonar donde se objetiva el origen de la ar-
teria coronaria izquierda a partir del tronco de la arteria pulmonar (flecha).

llanto o la lactancia, con signos de
mala perfusion periférica y sincope,
que traducen la isquemia miocardica
aguda, junto a signos electrocardio-
gréficos de isquemia miocérdica an-
terolateral izquierda®. El diagnéstico
se confirma mediante ecocardiogra-
fia, angioTC o cateterismo®®.

El manejo preoperatorio debe in-
cluir, ademas de sedoanalgesia y oxi-
genoterapia, farmacos inodilatadores
como milrinona y nitroglicerina para
conseguir un adecuado balance entre
las presiones sistémicas y pulmonares
que eviten un robo diastélico de las
coronarias desde la arteria pulmonar’,
salvo si existe hipotensién arterial
grave, donde se recomienda adrenali-
na. Ademas, al no existir obstruccion
coronaria, no esta indicado el acido
acetilsalicilico, la fibrinolisis con rTPA
ni la angioplastia. Tiene tratamiento
quirdrgico eficaz, y su pronéstico es
excelente, con una elevada supervi-
vencia y sin secuelas si se realiza un
diagnéstico precoz, antes de que se
establezca la necrosis miocardica ven-
tricular, en cuyo caso presenta una
elevada mortalidad (90%)°.
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Coagulopatia asociada a
mordedura de Vipera latastei

Sr. Editor:

En Espafia, las mordeduras de
serpiente constituyen una urgencia
relativamente rara pero que, en oca-
siones, reviste gravedad'. En la Pe-
ninsula Ibérica existen cinco especies
de serpientes venenosas, tres perte-

necen a la familia de las viboras (vi-
peridae) mientras que otras dos son
de la familia de las culebras (colubri-
dae)’. Aunque el veneno de estas ser-
pientes actda sobre la coagulacién,
los signos y sintomas suelen quedar
restringidos a la extremidad afectada
y la coagulopatia es una afectaciéon
excepcional.

Varén de 44 afios, que se encontraba
practicando bicicleta de montafia en una
zona del prelitoral de Barcelona (Mont-
seny) en el mes de septiembre, cuando
fue mordido por una serpiente en el se-
gundo dedo de la mano izquierda (pro-
bablemente una Vipera latastei). Acudié a
urgencias, donde se constaté una flictena
hemorragica en el lugar de la mordedura
sin hematomas ni sangrado en ningun te-
rritorio, edema de la mano que se exten-
dia por toda la extremidad, adenopatias
palpables axilares, dolor abdominal, nau-
seas y vomitos. Al constatar una trombo-
citopenia (30 x 10°/L) y no disponer de
antidoto en el primer centro tratante, fue
remitido a nuestro hospital. A su llegada
persistia con dolor abdominal. Se confir-
mé la trombocitopenia (21 x 10°/L), un
descenso del tiempo de protrombina
(37%), un fibrinégeno normal (2 g/L),
con PDF negativos y tiempo de trombo-
plastina parcial activada de 29,7 segun-
dos. El edema de la extremidad siguié
progresando por lo que se administré un
vial de suero antiofidico, hecho que se
asocié a una rapida recuperacion plaque-
taria y del tiempo de protrombina (Tabla
1), al tiempo que cesé la progresion del
edema, aunque aparecieron grandes
equimosis locales (Figura 1). El paciente
mejoré de forma progresiva y pudo ser
dado de alta a los 5 dias.

A partir del punto de inocula-
cién, el veneno difunde por el espa-
cio intersticial y penetra en el siste-
ma linfatico. Los ganglios son una
importante barrera para su difusién
hasta el punto que, generalmente,
los pacientes no presentan manifes-
taciones sistémicas’. La coagulopatia
observada puede deberse a la activi-
dad fibrinogenolitica del veneno, es
decir, a la destruccién directa del fi-
brinégeno con alargamiento del
tiempo de protrombina y, asimismo,
a la ruptura directa de la pared de
las plaquetas por actividad antifosfo-
lipasa A2, hecho que justificaria la
trombocitopenia*®. Por ello, no con-
sideramos que pueda hablarse de
una coagulacién intravascular dise-
minada. En el caso presentado, el
dolor abdominal, los vémitos y, so-
bre todo, la coagulopatia indican la
difusién del veneno y son una indis-
cutible indicacién del antidoto®. En
Espafia, el Ministerio de Sanidad dis-
tribuye un suero antiofidico poliva-
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Tabla 1. Evolucion en el tiempo de los factores de coagulacion

Variables ASAO
Tiempo desde mordedura (horas) ~ +2 +7 49  +11  +16 +20 +44 +92 +140
Plaquetas (10°/L) 30 21 174 226 237 249 178 281
Tiempo de protrombina (%) 37 371 49,7 51,6 58,2 69,9 92 98
Fibrinégeno (g/L) 2 3,5
Productos degradacion

fibrin6geno (PDF) Negativo

ASAO: Administracion de suero antiofidico (4 ml).

36 HORAS
EVOLUCION

\

24 HORAS
EVOLUCION

7DIAS
EVOLUCION

Figura 1. Evolucién clinica de la lesidn en la extremidad superior izquierda.

lente para viboras europeas, con
unos anticuerpos fragmentados que
han reducido el riesgo de una reac-
cién anafilactica™.
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Ingesta voluntaria de
salfuman (acido clorhidrico
al 20%)

Sr. Editor:

Las intoxicaciones por causticos
son infrecuentes'. El 80% se produce
en nifios por ingesta accidental. En
adultos es mas frecuente la finalidad
suicida? con volimenes mas elevados
y agentes mas corrosivos, y que pro-
ducen lesiones mas graves. Presenta-
mos un caso de ingesta voluntaria de
acido clorhidrico (HCI).

Varén de 35 afios que es trasladado a
urgencias tras ingerir 20 ml de HCI con
intencién suicida. Referia quemazén en la
orofaringe. La exploracién fisica era ano-
dina. Se le realizaron un electrocardiogra-
ma, una analitica de sangre y unas radio-
grafias de térax y abdomen, que fueron
normales. Se administr6 omeprazol 80
mg endovenoso (ev) y se inicié una per-
fusiéon a 8 mg/hora. La gastroscopia de
urgencia objetivé una lesién Zargar lla en
el eséfago, y Illa en el estémago (Figura
1). Se ingresé con dieta absoluta y perfu-
sion de omeprazol, metilprednisolona
Tmg/kg y amoxicilina/clavulanico
1 gr/8 horas ev. Tras 72 horas de dieta
absoluta se repitié la gastroscopia, sin
que se observasen cambios. Se inicié die-
ta y fue dado de alta a los 4 dias con
omeprazol 40 mg/24 horas y sucralfato
1000 mg/8 horas por via oral.

El HCI o salfumén es un éacido
fuerte que se emplea para la limpieza
y desinfeccién de suelos e inodoros.
La gravedad de las lesiones depende-
ra de la concentracién y la cantidad
ingerida. La clinica habitual es dolor
orofaringeo, retroesternal o epigastri-
co, disfagia, hipersalivacién, nauseas
y vémitos®. Si el dolor es persistente
o existen signos peritoniticos o de
shock habra que sospechar perfora-
cién. Sin embargo, las manifestacio-
nes clinicas no se correlacionan con
el dafio en la mucosa“. Debe realizar-
se gastroscopia en las primeras 24
horas posingesta’. El tratamiento de-
pendera de los hallazgos endoscépi-
cos®, segun la clasificaciéon de Zar-
gar’: lesiones grado 0 o | (edema e
hiperemia) deberan tratarse con inhi-
bidores de la bomba de protones
(IBP) y dieta blanda; lesiones grado
Ila (Glceras superficiales) con dieta
absoluta e IBP ev; lesiones grado
lIb/Illa (Glceras circunscritas o necro-
sis limitada) con dieta absoluta, IBP
ev, y considerar corticoides y antibi6-
tico; y lesiones grado IlIb/IV (necrosis
extensa o perforacién) deberan in-
gresar en una unidad de cuidados in-
tensivos y ser tratados con dieta ab-
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Figura 1. Gastroscopia en la que se muestra la lesién. Arriba: Glceras circunscritas grado Ilb en

E —

mucosa de 1/3 medio de eséfago (izquierda) y cardias (derecha). Abajo: Glceras con zonas de ne-
crosis grado llla en la pared del cuerpo géstrico proximal (izquierda) y dlceras superficiales par-
cheadas grado lla en cuerpo gastrico distal (derecha).

soluta, IBP ev, y considerar corticoi-
des, antibiéticos y cirugia. Aunque
ampliamente utilizados, no existe
evidencia para la utilizacién sistema-
tica de corticoides en la prevencion
de aparicion de estenosis, y pueden
tener incluso efectos perjudiciales®. El
uso de antibiéticos deberia limitarse
a la infeccion establecida, la perfora-
cion, la aspiracion bronquial o el uso
de corticoides’. Otros autores apoyan
su uso junto con corticoides para
prevenir estenosis'®. Nuestro paciente
presenté lesiones graves a pesar de
la escasa clinica que referia. La canti-
dad limitada de HCI que ingirié fue
un factor de buen pronéstico en su
evolucion.
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Midriasis unilateral por
contacto con floripondio
o trompeta de angel
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La midriasis unilateral espontanea
es una entidad infrecuente observada
en los servicios de urgencias. La au-
sencia de otros datos de patologia
ocular o sistémica suele desconcertar
al examinador'.

Varén joven que acude a urgencias
por midriasis unilateral izquierda atrauma-
tica de 4 horas de evolucion, sin déficit de
agudeza visual en ningln ojo, paresia
oculomotora ni otra sintomatologia local
ni sistémica. Se objetivd midriasis arreacti-
va izquierda frente a la luz artificial (reflejo
directo y consensuado) y convergencia sin
respuesta a pilocarpina al 2%. La analitica
basica y la tomografia computarizada de
craneo resultaron normales. El paciente
explicd haber realizado labores de jardine-
ria y haberse frotado el ojo. Se mostraron
fotografias de buscadores generales de in-
ternet reconociendo haber manipulado
una flor grande acampanada conocida co-
mo Floripondio o trompeta del dngel
(Brugmansia o Datura). La midriasis cedié
espontdneamente a las 48 horas.

El diagnéstico diferencial de mi-
driasis pupilar incluye mdltiples entida-
des como la pupila de Adie, la paresia
parcial de Il par craneal y algunas in-
toxicaciones. Es de utilidad la instila-
cién de pilocarpina, inicialmente a do-
sis bajas (0,2%). La pupila de Adie
(que al estar denervada se muestra hi-
persensible) presentard una reaccién
mibtica. En caso de no haber reaccién
se instilara pilocarpina al 2%; si reac-
ciona (miosis) es probable que presen-
te una paresia parcial de Ill par crane-
al, en caso de no reaccionar se puede
suponer una causa téxica ocular por
ocupacién de los receptores ciliares?.
Las principales toxinas son la atropina,
la hiosciamina y la escopolamina con-
tenidas a su vez en especies como be-
lladona, belefio, dulcamara, tomatera,
patatera, berenjena, pimiento y otras
solanaceas. Existe una decena de casos
publicados de midriasis unilateral por
contacto con Brugmansia y Datura®°.
La intoxicacion sistémica es frecuente
por uso recreativo mediante hervido
de la flor*, y provoca un sindrome an-
ticolinérgico consistente en midriasis,
taquicardia, sequedad de piel y muco-
sas, desinhibicién, agitacién y cuadro
confusional; a dosis altas pueden apa-
recer convulsiones, deterioro de la
conciencia y coma. Su tratamiento es
soporte, antiadherentes y fisostigmina.
El interés del caso radica en la utilidad
de medios informaticos generales para
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Figura 1. Flor correspondiente a floripondio o
trompeta de angel.

la realizacién del diagnéstico. Resulta
atil el conocimiento de las especies
responsables para identificarlas en la
entrevista.
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Gestante body packer

Sr. Editor:

Hemos leido con gran interés la
reciente nota de Duefias y colabora-
dores respecto a los body packers.

Figura 1. Resonancia magnética que muestra unas imagenes de morfologia cilindrica, de contor-
nos nitidos y bien definidos, que tienen un posicionamiento declive, y no anterior, compatibles
con cuerpos extrafos (flecha). Existe también un globo vesical y un Gtero gestante, y no se ob-
serva liquido libre en el fondo de la pelvis menor.

Nos gustaria comunicar nuestra re-
ciente experiencia con una mujer
gestante que precisé de medios
diagnésticos no convencionales y
que todo este proceso demoré de
forma preocupante el inicio del trata-
miento y por tanto multiplicé los
riesgos para la madre y el nifio.

Mujer de 33 afios detenida en el ae-
ropuerto por sospecha de ser portadora
de drogas ilegales intrabdominales (body
packer). No tenfa antecedentes patolégi-
cos y estaba gestante de 24 semanas. Al
inicio negé ser portadora de téxicos y no
aceptod las exploraciones habituales que
se le sugirieron (radiografia de abdomen),
dado que para ellas precisa de consenti-
miento, al ser pruebas no indicadas en
una gestante. Todo ello conllevé un retra-
so en el diagndstico y en el tratamiento,
incrementando el riesgo de ruptura de
envoltorios. Acept6 la realizacién de valo-
racién ginecéloga y de ecografia abdomi-
nal, pero ésta no resulté concluyente. Fi-
nalmente, se realiz6 una resonancia
magnética (RM) que dio el diagnéstico
(Figura 1) y el reconocimiento de la in-
gesta de 58 paquetes de cocaina el dia
anterior. A partir de este momento se ini-
cié la evacuacién controlada, que se pro-
longé dos dias sin complicaciones.

Desconocemos los motivos que
llevan a utilizar este tipo de portador
pero parece l6gico pensar que los
haya y que pueda repetirse. Por ello

consideramos que deberia plantearse
en los protocolos especificos a la pa-
ciente gestante, puesto que va a re-
querir medios para su manejo que
no todos los centros poseen. Propo-
nemos para estos casos la RM como
método diagnéstico de eleccion y re-
alizar la evacuacién en un centro que
cuente con, ademas de los medios
habituales, una unidad de cuidados
intensivos neonatales.
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Debilidad muscular aguda
en urgencias

Sr. Editor:

Presentamos un caso clinico que
consultd astenia, pero de etiologia
muy poco frecuente: la parélisis pe-
riédica hipopotasémica tirotéxica
(PPHT), de pronéstico infausto de no
diagnosticarse a tiempo, motivo por
el que se incide en su relevancia.

Varén de 34 anos, natural de Perd,
con antecedente de hipertiroidismo por
enfermedad de Graves Basedow diagnos-
ticado 3 meses antes [TSH < 0,01 mU/I
(0,34-5,6), T4 libre 3,06 mU/Il (normal:
0,61-1,24), Ac anti-peroxidasa tiroidea
2.468,4 Ul/ml (normal: < 60,0), Ac anti-
rreceptores TSH 7,93 U/I (normal: 0-0,7)]
que consulté en urgencias por presentar
debilidad muscular de predominio distal y
en extremidades inferiores, de tres horas
de evolucién, que progresé de forma si-
métrica y a miembros superiores con im-
posibilidad para la deambulacién, sin nin-
guna otra clinica acompafnante. El
paciente seguia tratamiento con propra-
nolol 20 mg/dia y tiamizol 5 mg/dia des-
de el diagnéstico de hipertiroidismo, y re-
feria episodios similares al actual
autolimitados. En la exploracién fisica
destacaba nerviosismo, piel calida y sudo-
rosa, frecuencia cardiaca de 75 Ipm y te-
traparesia simétrica de predominio en ex-
tremidades inferiores, con hipotonia e
hiporreflexia. En la analitica sanguinea
presentaba K 1,2 mmol/L (normal: 3,5-
5,5) con K en orina 7,7 mmol/dia, CK to-
tal 212 mU/mL (normal: 15-190) y fosfa-
to 2,8 mg/mL (normal: 2,2-4,4). El ECG
mostraba ritmo sinusal a 60 Ipm, PR
0,12”, diluido en suero QTc alargado

(0,42"). Se inici6 tratamiento de urgencia
con KCL e.v. e intervalo en infusién conti-
nua. La clinica revirtié a las 10 h, con un
K alto de 4,7 mmol/L (36 h de ingreso).
El perfil tiroideo mostré: TSH 0,00 mU/L
y T4 libre 3,56 mU/L. Se orienté como
una PPHT, se indic6é pauta descendente
de tiamizol desde 30 mg/dia y de propra-
nolol desde 30 mg/dia, con potasio oral.

La PPHT es una complicacién
aguda y urgente del hipertiroidismo,
particularmente en la enfermedad de
Graves Basedow®’’. Pertenece al gru-
po de debilidad muscular aguda
(DMA) y es mas frecuente en varo-
nes'?, entre 20-40 afios de edad, con
clara distribucién geografica (gran
predominio en asiaticos)"“¢. Existen
también descritos casos familiares
que implican al HLA-DRW8'*7. Su fi-
siopatologia se debe a un paso rapi-
do y masivo del K extracelular al es-
pacio intracelular a través de la
bomba Na/K ATPasa, por alteracién
de la permeabilidad de ésta, debido a
la estimulacién del sistema p,-adre-
nérgico por las hormonas tiroideas.
Este hecho sucede en diferentes si-
tuaciones: hiperinsulinemia (respuesta
exagerada de la secrecién de insulina
a las sobrecargas de glucosa en estos
pacientes), farmacos (esteroides,
adrenalina, amiodarona)’'®, ejercicio
o ingesta de carbohidratos o alco-
hol'?4. La testosterona también facili-
ta dicha liberacién, por ello su inci-
dencia es mas elevada en varones'2.
La triada clinica clasica se compone
de debilidad muscular generalizada
(con episodios previos de menor in-
tensidad y nocturnos desencadena-
dos por factores precipitantes), taqui-
cardia regular e hipertensién, en el
contexto de hipopotasemia e hiperti-
roidismo'. La potasuria inferior de 15
mEq/l descarta la pérdida renal, co-
mo en nuestro caso. El grado de hi-
popotasemia se correlaciona con la
intensidad del cuadro muscular. Pero
no asi con las cifras de hormona tiroi-
dea. El diagnéstico diferencial debe
realizarse con el sindrome de Gui-
llain-Barré, las pérdidas urinarias de K,
las paralisis periddicas hipopotasémi-
cas familiar y esporédica, la miaste-
mia gravis, la esclerosis mdltiple y la
miopatia tirotdxica. Su distincién me-
diante la determinacién del perfil ti-
roideo, la potasemia y la potasuria es
facil'”. El objetivo del tratamiento es
prevenir la aparicién de arritmias car-
diacas fatales®, asi como del fallo res-
piratorio por hipofosfatemia'?, y re-
vertir la paralisis muscular al llevar el
K a una concentracién de seguridad
y no de normalidad, para evitar la hi-

perpotasemia de rebote®. Se aconseja
la reposicion de potasio con KCl e.v.
a 10 mEg/h si el K < 2,5 meq/L y se
prefiere la via oral cuando éste es su-
perior (no se ha encontrado ningin
protocolo en la bibliografia donde se
especifique que la reposicién de K
deba ser ajustada al peso del pacien-
te). Se deben evitar los aditivos con
dextrosa via parenteral por la res-
puesta exagerada en estos pacientes
a los carbohidratos. El propranolol a
dosis de 3-4 mg/kg revierte rapida-
mente los sintomas y evita la hiperpo-
tasemia refractaria®. Para la prevencién
de los ataques se deberan evitar los
factores precipitantes y se indicara
propranolol 20-80 mg cada 8 h hasta
instaurar el tratamiento definitivo del
hipertiroidismo.
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