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Resumen
La parálisis periódica hipopotasémica tirotóxica (PPHT) es una manifestación poco frecuente del hipertiroidis-
mo caracterizada  por dolor y debilidad muscular asociada a hipopotasemia, pudiendo conducir a la muerte 
del paciente. Presentamos el caso de una mujer de 38 años que consulta por debilidad generalizada, astenia y 
mialgias de 24 horas que en el examen físico muestra paraparesia severa y taquicardia. El laboratorio muestra hi-
popotasemia severa, TSH disminuida y T4 libre elevada. En el electrocardiograma se observa taquicardia sinusal 
y T aplanadas. Se realiza diagnóstico de PPHT. Se realiza reposición de potasio y tratamiento con metimazol y 
propranolol con evolución favorable clínica y analítica.

Abstract

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis (THPP) is a rare manifestation of hyperthyroidism, characterized by 
muscular pain, weakness and hypokalemia, which may lead to the death of the patient. Female 38 years old, 
who consults the emergency with 24 hours of muscular pain and weakness. The clinical exam revealed severe 
paraparesia with tachycardia. The laboratory shows severe hypokalemia, decreased TSH and elevated free T4. The 
electrocardiogram has evidence of sinus tachycardia and flattened T. A diagnosis of THPP is performed. Potassium 
replacement and treatment with methimazole and propanolol was administered. The patient had improvement 
of symptoms and normalization of potassium

Introducción

Las parálisis periódicas son un grupo de desórdenes musculares fundamental-
mente congénitos que se pueden asociar a hipopotasemia. La parálisis perió-
dica hipopotasémica tirotóxica es una enfermedad muy rara, no familiar, que 
previamente tenía mayor incidencia en varones asiáticos y que actualmente se 
reporta en varios países alrededor del mundo en personas no asiáticas debido 
a los grandes cambios migratorios.

Caso clínico

Se trata de una mujer de 38 años de edad, descendente de españoles, con 
antecedentes patológicos de prediabetes, obesidad y ojo seco.
• Antecedentes heredo familiares. Madre con diabetes mellitus tipo 2, hi-

pertensión arterial, accidente cerebrovascular, enfermedad coronaria y 
hermanas con antecedentes de talasemia, hipotiroidismo primario y artritis 
reumatoide.

• Enfermedad actual. La paciente consulta por astenia y mialgias de 24 ho-
ras de evolución, presentando posteriormente debilidad generalizada con 
incapacidad de movilizar los miembros superiores e inferiores por lo que 
presentó caída de su propia altura. Refiere haber presentado tres episodios 
previos de caídas por debilidad en miembros inferiores, asociados a calam-
bres y parestesias que aumentan en el reposo y que se presentan de forma 
nocturna. Además, presenta palpitaciones, temblor en manos y mialgias en 
los últimos 4 meses.

Puntos destacados

 ▻ La presencia de hipopotasemia en un cuadro de cuadriparesia aguda debe 
alertar sobre la posibilidad diagnóstica de parálisis periódica hipopotasémica.

 ▻ Es importante considerar PPHT como forma rara de presentación 
del hipertiroidismo, que debe ser sospechada y tratada de forma urgente, 
ya que pone en riesgo la vida del paciente.
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• Examen físico de ingreso. Frecuencia cardíaca: 110 latidos por minuto, rit-
mo regular. Tensión arterial: 120/80 mmHg. Temperatura: 36,4°C. Saturación 
de oxígeno basal: 96%. Lúcida, paresia moderada de miembros inferiores, 
fuerza muscular de miembros superiores conservada, sensibilidad y reflejos 
osteotendinosos normales, dolor a la palpación de musculatura en miem-
bros inferiores y superiores.

• Laboratorio (Tabla 1). Potasio sérico 1,7 mEq/L (valor normal 3,5-5,3 mEq/l); mag-
nesio sérico 1,57 mg/dl (1,60-2,60 mg/dl); fosfatemia 1,6 mg/dl (2,5-4,5 mg/dl); 
potasio en orina 15 mEq/L (25-125 mEq/l); TSH 0,0009 UI/ml (0,35-4,94 UI/ml); 
T4 libre 1,89 ng/dl (0,70-1,48 ng/dl); anticuerpos (Ac) antirreceptor de TSH, antiti-
roglobulina y antitiroperoxidasa positivos.

• Electrocardiograma (Figura 1). Taquicardia sinusal.
• Ecografía tiroidea. Tiroides heterogénea, sin nodularidad.
• Diagnóstico. Se interpreta como parálisis periódica hipopotasémica tiro-

tóxica.
• Evolución. Se realiza reposición con cloruro de potasio intravenoso, nor-

malizando el potasio sérico. Posteriormente se inició tratamiento con 
metimazol 10 mg día por vía oral y propranolol 20 mg cada 6 horas. 
Evoluciona con mejoría de la fuerza muscular, capacidad para deambu-
lar, mejoría de la taquicardia y normalización del potasio (potasio sérico 
4,8 mEq/L).

Laboratorio Valor del paciente Valor de referencia

Potasio (sangre) 1,7 mEq/L 3,5-5,3 mEq/L

Magnesio (sangre) 1,57 mg/dl 1,60-2,60 mg/dl

Fosforo (sangre) 1,60 mg/dl 2,5-4,5 mg/dl

pH 7,29 7,35-7,45

Bicarbonato 17,90 mEq/L 22-27 mEq/L

Ácido láctico 38 mg/dl 4,5-19,8 mg/dl

Potasio (orina) 15 mEq/L 25-125 mEq/L

TSH 0,0009 UI/ml 0,35-4,94 UI/ml

T4 libre 1,89 ng/dl 0,70-1,48 ng/dl

Ac antitiroglobulina 84,43 UI/ml < 4,11 UI/ml

Ac antitiroperoxidasa 687,14 UI/ml 0-5,6 UI/ml

Ac antirreceptor de TSH 7,25 UI/L < 1,75 UI/L

Tabla 1. Resultados de laboratorio de la paciente del caso

Discusión

La parálisis periódica corresponde a un grupo de desórdenes musculares que 
se caracteriza por presentar cuadros clínicos de debilidad muscular dolorosa 
que se puede asociar a hipopotasemia. En su mayoría son hereditarios, pero 
existen casos de parálisis periódica no familiar1.

La PPHT es una entidad rara, no familiar, poco conocida, que principalmente 
sucedía en individuos asiáticos de sexo masculino. Actualmente los procesos 
migratorios han hecho que aumenten los casos en pacientes no asiáticos1, 
como podemos ver en nuestro caso. La PPHT es una manifestación poco fre-
cuente del hipertiroidismo. Cualquier causa de hipertiroidismo, incluyendo 
abuso de levotiroxina, puede estar asociada a PPHT. El trastorno subyacente 
más frecuente en esta patología, así como en el hipertiroidismo en general, 
es la enfermedad de Graves-Basedow. En nuestra paciente se confirma esta 
observación, constatándose la presencia de un hipertiroidismo por enferme-
dad de Graves (anticuerpos contra el receptor TSH tienen una sensibilidad y 
especificidad del 97% y 99%, respectivamente, para su diagnóstico en casos 
de hipertiroidismo).

La fisiopatología de esta entidad es aún poco conocida, pero hay datos que 
sugieren una entrada de potasio en las células debido a hipertiroidismo e hipe-
rinsulinemia, lo que provocaría la hipopotasemia característica. Las hormonas 
tiroideas aumentan la respuesta beta-adrenérgica, estimulando a la bomba 
sodio-potasio ATPasa del músculo esquelético que introduce potasio en la 
célula, causando hiperpolarización de la membrana muscular e inexcitabili-
dad de la fibra muscular. La insulinorresistencia, con el consiguiente hiperin-
sulinismo, cumple un rol en la patogénesis de la PPHT, estimulando también 
a la bomba sodio-potasio ATPasa. La insulina, en sinergia con las hormonas 
tiroideas, aumenta la entrada de potasio a la célula y explica los episodios de 
PPHT desencadenados tras una comida copiosa. Así mismo, se ha sugerido 
que si bien los pacientes con PPHT carecen de las mutaciones genéticas co-
rrespondientes a la parálisis periódica familiar, pueden poseer alteraciones en 
los canales iónicos, que en el estado eutiroideo no son suficientes para causar 
síntomas de parálisis2, 3, 4.

A su vez, existen fármacos como la insulina, diuréticos, aminoglucósidos, fluo-
roquinolonas, corticoides y estrógenos que pueden favorecer la aparición de 
PPHT.

La presentación clínica usualmente está caracterizada por episodios de 
debilidad variable, habitualmente en reposo, llegando a presentar paresia 

severa tanto de miembros superiores como in-
feriores, que se ha visto relacionada con ejerci-
cio intenso, periodos de estrés e ingesta rica en 
hidratos de carbono. Suelen tener síntomas le-
ves de hipertiroidismo (temblor, taquicardia, in-
tolerancia al calor), acompañados de alteracio-
nes metabólicas, entre las cuales se encuentran 
hipopotasemia (100%), hipofosfatemia (80%) e 
hipomagnesemia, como las más comunes, se-
gún un estudio retrospectivo transversal de 24 
casos en un hospital docente en Santa Clara 
(California, Estados Unidos), además de la pre-
sencia de niveles bajos de TSH con niveles altos 
de T3 y T45.

En nuestro caso, podemos observar que la presen-
tación clínica fue característica y se acompañó de 
las tres manifestaciones metabólicas menciona-
das, descartando probables pérdidas urinarias de Figura 1. Electrocardiograma de la paciente del caso
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potasio con la medición del potasio urinario. Es importante además mencionar 
que la hipopotasemia suele ser de moderada a severa, acompañándose de 
cambios electrocardiográficos, que podría complicarse con cuadros de arrit-
mias y muerte. La presencia de hipopotasemia en un cuadro de cuadriparesia 
aguda debe alertar sobre la posibilidad diagnóstica de parálisis periódica hi-
popotasémica y es útil en el diagnóstico diferencial con otras patologías que 
pueden ocasionar esta sintomatología, como crisis miasténica, síndrome de 
Guillain-Barré, mielopatía aguda o botulismo.

El tratamiento de urgencia es clave para evitar las complicaciones metabólicas 
en los pacientes con PPHT, buscando corregir inicialmente las alteraciones que 
pueden llevar a la muerte inminente del paciente. La corrección de los valores 
de potasio según varias revisiones no debe ser demasiado exhaustiva, debido 
a que se ha evidenciado que puede existir una hiperpotasemia de rebote por 
la salida de potasio intracelular; según Manoukian et al., el 42% de los pacientes 
que ingresaron al estudio presentó esta alteración5.

No ocurrió, en nuestro caso, la presencia de hiperpotasemia de rebote poste-
rior a la reposición de potasio y tuvo una rápida recuperación clínica con franca 
mejoría de la debilidad muscular. 

Posterior a la estabilización metabólica, el control del hipertiroidismo evitaría 
la aparición de un nuevo episodio. El tratamiento recomendado es drogas an-
titiroideas del tipo tionamidas, como metimazol y tiopropiluracilo, que inhiben 
la oxidación del iodo y además por la sintomatología del hipertiroidismo suele 
ser necesario el control sintomático de la taquicardia sinusal y el temblor con 
betabloqueantes, siendo el más utilizado el propranolol, betabloqueante de 
primera generación no selectivo6, 7, 8.

En nuestro caso iniciamos la terapia con metimazol y propranolol, evidencián-
dose mejoría sintomática, manteniendo valores de potasio estables.
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