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Parálisis periódica hipopotasémica tirotóxica:
reporte de caso y revisión del tema

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis:
case report and literature review
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Resumen. La parálisis periódica hipopotasémica tirotóxica, también conocida como 
parálisis periódica hipocalémica tirotóxica, forma parte de las parálisis periódicas 
primarias, y se presenta como complicación de la tirotoxicosis. Es más común en 
pacientes de sexo masculino y en asiáticos. Se caracteriza por episodios recurrentes 
de debilidad de extremidades de inicio súbito, asociados a hipopotasemia grave en 
un paciente con tirotoxicosis de base. Se presenta el caso de un hombre de 32 años, 
con obesidad, quien refiere haber presentado por varios meses episodios recurren-
tes de debilidad progresiva en miembros inferiores y superiores que limitaban la 
marcha, con mejoría espontánea. Como paraclínicos se reportaron hipopotasemia 
severa de 1,6 mmol/L, y un perfil bioquímico de tirotoxicosis con TSH suprimida, T3 
y T4 elevadas, anticuerpos antiperoxidasa positivos y gammagrafía de tiroides con 
bocio difuso hipercaptante, que confirmaron el diagnóstico de una parálisis perió-
dica hipopotasémica tirotóxica, asociada a una enfermedad de Graves. La hipopo-
tasemia se corrigió rápidamente con la infusión de potasio intravenoso, con mejoría 
clínica de la debilidad. El hipertiroidismo se manejó con beta-bloqueadores, tiona-
midas y posteriormente con yodo radioactivo. 

Palabras clave: parálisis, parálisis periódica, hipopotasemia, hipocalemia, tirotoxico-
sis, hormonas tiroideas, hipertiroidismo.

Abstract. Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis belongs to the primary periodic 
paralysis disorders, and presents as a complication of thyrotoxicosis. It is more com-
mon in male patients of Asian descent. It is characterized by recurrent episodes of 
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sudden onset of limb weakness, associated with severe hypokalemia in a patient with 
underlying thyrotoxicosis. We present the case of a 32-year-old man, obese, who 
started his clinical manifestations with progressive weakness of the lower and upper 
limbs, which limited walking almost entirely. He referred having presented the same 
clinical manifestations a few months ago, with spontaneous improvement. Paraclini-
cal tests showed hypokalemia 1,6 mmol/L, and a biochemical profile of thyrotoxicosis 
with suppressed TSH, and elevated T3 and T4, positive anti-peroxidase antibodies, 
and thyroid scintigraphy with diffuse goiter, confirming the thyrotoxic hypokalemic 
periodic paralysis diagnosis, associated with Graves’ disease. Hypokalemia was ra-
pidly corrected with an intravenous infusion of potassium, with clinical improvement. 
Hyperthyroidism was managed with beta-blockers, thionamides, and subsequently 
with radioactive iodine.

Keywords: Paralysis, periodic paralysis, hypokalemia, thyrotoxicosis, thyroid hormo-
nes, hyperthyroidism. 

Introducción 

La parálisis periódica hipopotasémi-
ca tirotóxica (PPHT), también conocida 
como parálisis periódica hipocalémica 
tirotóxica, es una enfermedad poco fre-
cuente, que forma parte de las parálisis 
periódicas primarias [1]. Se presenta 
como complicación de un estado tiro-
tóxico, ya sea por enfermedad de Gra-
ves, tiroiditis, adenoma tóxico, bocio 
tóxico multinodular, tirotoxicosis facticia 
o hipertiroidismo central debido a un 
tumor secretor de hormona estimulante 
de tiroides (TSH) [2]. Se caracteriza por la 
pérdida súbita de la fuerza muscular de 
predominio proximal, que puede llevar 
a parálisis completa de las extremida-
des [3]. Se sospecha en un paciente con 
parálisis progresiva de extremidades e 
hipopotasemia asociada, en el contexto 
de una tirotoxicosis, ya sea clínico o bio-
químico [2]. Es más frecuente en el sexo 
masculino y en asiáticos, y su importan-
cia radica en que algunos casos pueden 
ser letales [2].

A continuación, se presenta el caso 
clínico de un paciente que consultó 
a la Clínica de la Policía de la ciudad 

de Envigado, Antioquia, a quien se le 
diagnosticó parálisis hipopotasémica 
tirotóxica. También se realiza una revi-
sión breve del tema. Se obtuvo consen-
timiento informado del paciente para 
la descripción de su caso.

Caso clínico

Hombre de 32 años, policía activo, 
con antecedentes de obesidad mór-
bida, en seguimiento por consulta 
externa de Medicina Interna y Cirugía 
General durante 1 año, para realiza-
ción de bypass gástrico, que ingresó 
al servicio de Urgencias de la Clínica 
de la Policía del Valle de Aburrá en di-
ciembre 2010, por cuadro clínico de 
5 días de evolución, caracterizado por 
debilidad en extremidades superio-
res e inferiores de predominio proxi-
mal, y parestesias. El paciente informó 
que no era la primera vez que presen-
taba estos síntomas, los cuales fueron 
recurrentes durante los 2 meses pre-
vios; sin embargo, todos los eventos 
anteriores los calificó como autolimi-
tados de 2 horas de evolución, apro-
ximadamente. 



Parálisis periódica hipopotasémica tirotóxica: reporte de caso y revisión del tema

Volumen 24, Número 3, 2020 247

En el examen físico de ingreso registró 
un peso de 133 kg, presentó presión 
arterial de 108/70 mmHg, frecuencia 
cardíaca de 132 latidos por minuto, fre-
cuencia respiratoria de 18 respiracio-
nes por minuto con oximetría de pulso 
de 98%, y temperatura de 36°C. Como 
hallazgos llamativos se documentó la 
imposibilidad para la marcha, con de-
bilidad proximal en las 4 extremida-
des, calculadas por escala de Daniels y 
Worthingham [4] de 2/5 en miembros 
superiores y de 1/5 en extremidades 
inferiores, con pulso y llenado capilar 
normal, sin evidencia de signos de pin-
zamiento radicular. 

Se practicaron exámenes paraclínicos 
iniciales (tabla 1), incluyendo un elec-
trocardiograma normal. Se encontró 
hipopotasemia severa de 1,6 mmol/L, 
por lo que se inició reposición de 
potasio intravenoso (IV) y se solicitó 
evaluación por el servicio de Medici-

na Interna, de donde se reportó una 
TSH suprimida 6 meses atrás, con va-
lores de 0,0013 mUI/L, de acuerdo 
con los antecedentes en la historia 
clínica. Se repitieron los exámenes de 
laboratorio durante la hospitalización, 
y se encontró nuevamente la TSH su-
primida en 0,002 mUI/L, con T3 libre 
aumentada en 5,75 pg/mL y T4 libre 
aumentada en 2,62 ng/dL. También 
se reportaron anticuerpos antipero-
xidasa positivos (antiTPO) en 93 IU/
mL, por lo cual se realizó diagnóstico 
de tirotoxicosis, con alta sospecha de 
enfermedad de Graves. Debido a los 
hallazgos clínicos y bioquímicos, tam-
bién se diagnosticó una parálisis pe-
riódica hipopotasémica tirotóxica. 

Se inició tratamiento con metimazol, 
propanolol y colestiramina, y se realizó 
la reposición de potasio por vía IV, con 
una corrección rápida del mismo y me-
joría de la debilidad de las extremida-

Tabla 1. Resultados de laboratorio

Variable Prehospitalario Al ingreso 
Control post-
hospitalización

Valores
de referencia

TSH (mUI/L) 0,0013 0,002 0,05 0,35-4,94

T4 libre (ng/dL) Sin datos 2,62 2,72 0,7-1,48

T4 total (µg/dL) 18,2 No se realiza No se realiza 4,87-11,72

T3 total (ng/mL) Sin datos No se realiza 2,57 0,8-2,0

T3 libre (pg/mL) Sin datos 5,75 9,12 1,71-3,71

Anti-TPO (IU/mL) Sin datos 93 No se realiza 0-5,6

Potasio (mmol/L) Sin datos 1,6 4,4 3,5-5,5

Sodio (mmol/L) Sin datos 147 147 135-145

Cloro (mmol/L) Sin datos 109 110 100-110

CPK total (U/L) Sin datos 543,7 No se realiza <195

HbA1c (%) 5,87 No se realiza 5,81 <6,5 

TSH: hormona estimulante de tiroides; T4: tetrayodotironina; T3: triyodotironina; CPK: creatin 
fosfoquinasa; HbA1c: hemoglobina glicada; antiTPO: anticuerpos antiperoxidasa tiroidea.
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des. Se le ordenó una gammagrafía de 
tiroides (figura 2), que reportó “Bocio 
difuso hipercaptante/hiperfuncionante 
de predominio izquierdo”, el cual con-
firmó el diagnóstico de enfermedad de 
Graves. Días después de haber inicia-
do el tratamiento, el paciente presentó 
reacción cutánea urticariforme secun-
daria a la administración de metimazol, 
que se trató con antihistamínicos. Se 
suspendió el metimazol, y se reem-
plazó por propiltiouracilo con buena 
tolerancia y buen control de su hiper-
tiroidismo. Finalmente, el paciente fue 
evaluado por consulta externa de En-
docrinología, donde se le indicó trata-
miento con yodo radioactivo. 

en descendientes del este de Asia, con 
una incidencia de aproximadamente 
2% [3]. Los episodios usualmente ocu-
rren al finalizar la tarde o al despertar 
[7]; también se asocia con obesidad, ya 
que se ha encontrado que alrededor 
del 90% de los pacientes con PPHT tie-
nen obesidad [8].

Manifestaciones Clínicas

La PPHT es una complicación rara de la 
tirotoxicosis, que se caracteriza por debi-
lidad de inicio súbito, que compromete 
principalmente a los miembros inferio-
res, es simétrica y afecta principalmente 
la musculatura proximal, y la distal en 
menor grado [3]. Las manifestaciones 
clínicas relacionadas con la tirotoxico-
sis, que se caracteriza por un estado de 
actividad metabólica aumentada, son 
variables; estas pueden incluir calor, dia-
foresis, ansiedad, temblor, taquicardia, 
dificultad para concentrarse, hiperdefe-
cación y alteraciones del ciclo menstrual. 
En algunos pacientes este cuadro no es 
tan florido, y puede encontrarse solo la 
alteración bioquímica [9].

La gravedad de la parálisis, aunque no 
guarde relación con la duración ni con 
la gravedad de la tirotoxicosis, es direc-
tamente proporcional a la concentra-
ción de potasio [5,10], y solo la mitad de 
los pacientes presentan mialgias, que 
usualmente son leves [3,5,6]. La falla res-
piratoria y la muerte son poco comunes, 
debido a que en la mayoría de casos la 
función de los músculos respiratorios 
está preservada; sin embargo, esta com-
plicación se ha presentado en algunos 
pacientes [11].

Fisiopatología 

Los mecanismos fisiopatológicos de la 
PPHT aún no han sido del todo escla-

Figura 1. Gammagrafía de tiroides con I131 

que reporta bocio difuso hipercaptante/hi-
perfuncionante de predominio izquierdo.

Revisión de la literatura

Epidemiología

La incidencia de la PPHT es más alta en-
tre los 20 y 40 años, con una proporción 
de hombres afectados 20 veces mayor 
que las mujeres [3,5,6]. Es más común 
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recidos, pero se considera un trastorno 
funcional, en el cual hay una redistribu-
ción rápida y masiva de potasio desde 
el espacio extracelular al intracelular, 
como resultado de una hiperactividad 
de la bomba sodio-potasio ATPasa. La 
PPHT se asocia con cualquier causa de 
tirotoxicosis, la mayoría de las veces 
con enfermedad de Graves, en don-
de se produce una hiperactividad de 
la bomba por el exceso de hormonas 
circulantes [3,7,12,13]. En individuos 
sanos, se genera un potencial de ac-
ción cuando ante un estímulo se abren 
los canales de sodio, que permiten 
ingresar sodio a la célula a favor del 
gradiente de concentración, para la 
despolarización del miocito. La bomba 
sodio-potasio ATPasa restaura el po-
tencial de membrana de las células en 
reposo, al distribuir los electrolitos en 
contra de los gradientes intra y extra-
celular, expulsando sodio e ingresando 
potasio; de esta forma, la deja prepa-
rada para la siguiente despolarización 
[14,15] (figura 2). 

En los pacientes con PPHT, la hiper-
actividad de la bomba sodio-potasio 

ATPasa, lleva a la hiperpolarización de 
la membrana muscular, lo cual dificul-
ta la excitabilidad de la fibra muscu-
lar esquelética, que finalmente causa 
la parálisis. La hipopotasemia que se 
produce parece no ser atribuible a un 
agotamiento de las reservas de pota-
sio corporal, sino a una transferencia 
masiva de potasio al interior de la cé-
lula [3,7,12,13].

Los activadores primarios de la bomba 
sodio-potasio ATPasa son los agonistas 
beta-adrenérgicos, principalmente la 
epinefrina, y otras hormonas como la 
insulina. El exceso de hormonas tiroi-
deas sensibiliza la acción de la bom-
ba a las catecolaminas endógenas 
e incrementa su permanencia en las 
membranas celulares, incluyendo las 
del miocito [3,14]. Los episodios de pa-
rálisis usualmente son desencadena-
dos por varios precipitantes, entre los 
más comunes están las comidas altas 
en carbohidratos, el alcohol, el estado 
de reposo luego de hacer ejercicio in-
tenso, o situaciones de estrés excesivo 
[3,10,16,17] (tabla 2). Los dos primeros 
potencian la secreción de insulina, y el 

Figura 2. La bomba sodio-potasio ATPasa expulsa tres iones de Na+ hacia el exterior de la 
célula e ingresa dos iones de K+ hacia el interior, en un proceso de transporte activo que 
implica la hidrólisis de ATP para proporcionar la energía necesaria.
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resto estimulan el ya aumentado tono 
adrenérgico [3,18]. Adicionalmente, las 
catecolaminas tienen como efecto se-
cundario incrementar la liberación de 
insulina, mediante la estimulación de 
los receptores beta-adrenérgicos, lo 
que potencia aún más la hipopotase-
mia [5,19]. 

En la mayoría de los casos la parálisis 
es autolimitada [16]. La parálisis usual-
mente persiste por 3 o más horas si no 
es tratada, aunque raramente puede 
persistir por días [3]. En la figura 3 se 
observa un esquema del mecanismo 
fisiopatológico de la parálisis periódica 
hipopotasémica tirotóxica [2].

Hallazgos paraclínicos

Los valores de potasio se encuentran 
usualmente disminuidos, con un pro-
medio de 2,1 mmol/L, aunque se han 
reportado valores mucho más bajos. 
Unos valores normales o incluso eleva-
dos no descartan la PPHT, y esto pue-
de deberse a la naturaleza periódica 
y funcional de la enfermedad [5]. Las 
pruebas de función tiroidea son com-
patibles con tirotoxicosis, por lo que se 
puede presentar una TSH baja o supri-
mida, y unos valores de T3 y T4 altos. 
El electrocardiograma puede mostrar 

taquicardia sinusal debido a la tirotoxi-
cosis, con intervalo QT prolongado u 
onda U, secundario a la hipopotase-
mia; también se pueden observar gra-
dos variables de bloqueo aurículo ven-
tricular, dependiendo de la severidad 
de la hipopotasemia. La muerte por 
arritmias es poco común, pero puede 
presentarse por fibrilación ventricular 
o asistolia, inducidas por la hipopota-
semia [5,20].

Tratamiento 

El reemplazo de potasio, aunque pa-
reciera un enfoque lógico y práctico 
para tratar esta condición, puede ser 
peligroso cuando ya se ha iniciado el 
tratamiento para el hipertiroidismo 
[5,7,20]. Anteriormente se recomen-
daba tratar la hipopotasemia con re-
posición de potasio intravenoso para 
mejorar la debilidad, y solo adminis-
trar beta-bloqueadores como propa-
nolol si la debilidad no mejoraba lue-
go de haber administrado 90 mEq de 
potasio [21,22], pero esta conducta 
retrasa la resolución de los síntomas, 
principalmente en casos graves, y ex-
pone al paciente a un riesgo innece-
sario de hiperpotasemia de rebote, la 
cual se ha descrito en más del 40% de 
los pacientes [13,23].

Tabla 2. Factores desencadenantes de crisis de parálisis periódica hipopotasémica tirotóxica

	� Alta ingesta de carbohidratos
	� Ejercicio extenuante 
	� Alcohol 
	� Alto consumo de sal 
	� Estrés emocional
	� Trauma 
	� Exposición a temperaturas altas o bajas 
	� Infecciones 
	� Medicamentos (insulina, diuréticos, fluoroquinolonas, aminoglucósidos, acetazolamida, estrógenos, 

y glucocorticoides o mineralocorticoides, entre otros)
	� Menstruación 
	� Diarrea 
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Figura 3. Fisiopatología de la parálisis periódica hipopotasémica tirotóxica. Tomado y 
adaptado de Kung AWC. Thyrotoxic periodic paralysis: A diagnostic challenge. J Clin En-
docrinol Metab 2006;91:2490-2495 [2]. 
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Las nuevas recomendaciones para 
el tratamiento de la PPHT aconsejan 
iniciar beta-bloqueadores no selec-
tivos de forma temprana con repo-
sición simultánea de potasio, con la 
finalidad de tratar la causa subyacen-
te de la parálisis periódica [3,5]. En 
varios estudios se ha descrito que la 
parálisis y la debilidad grave se re-
suelven usualmente en 2 horas, y en 
ocasiones pueden durar solo 30 mi-
nutos, sin hiperpotasemia de rebote 
[10,20,24,25]. Si se requiere adminis-
trar potasio, la dosis recomendada 
es 30 mEq por vía oral cada 2 horas, 
máximo hasta 90 mEq. El control de 
electrolitos debe ser ordenado luego 
de 2 horas del inicio de la reposición, 
para minimizar el riesgo de hiperpo-
tasemia [5].

El propanolol debe iniciarse a una do-
sis de 3 mg/kg por vía oral si el pa-
ciente la tolera, de lo contario se reco-
mienda 1 mg IV cada 10 minutos hasta 
3 dosis; este comparado con otros 
beta-bloqueadores es el tratamiento 
más utilizado, ya que además de que 
bloquea el efecto de las catecolami-
nas, también bloquea la liberación 
de insulina mediada por los recepto-
res adrenérgicos ß2, que normalizan 
rápidamente la función de la bomba 
sodio-potasio ATPasa y los niveles de 
potasio [5,18,19,26]; adicionalmen-
te, ayuda a tratar los síntomas de ti-
rotoxicosis, debido a que disminuye 
la conversión periférica de T4 a T3. 
Los beta-bloqueadores ß1 selectivos, 
como el metoprolol, no disminuyen la 
recurrencia de la parálisis periódica 
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hipopotasémica ni la parálisis induci-
da por carga de carbohidratos [2].

Se recomienda que el tratamiento sea 
intrahospitalario, tanto para facilitar el 
monitoreo frecuente de los valores de 
potasio, como para investigar la causa 
de la tirotoxicosis, siendo la enferme-
dad de Graves la causa más común, y 
el adenoma tóxico y la tiroiditis las cau-
sas menos frecuentes. Los desencade-
nantes, tales como las dietas altas en 
carbohidratos y el alcohol, deben ser 
evitados en el hospital y en el ámbito 
ambulatorio. También es recomenda-
ble descartar una infección subyacente 
en el enfoque inicial. 

Diagnóstico diferencial 

Cuando la parálisis se presenta con las 
características clínicas descritas y aso-
ciada a tirotoxicosis, el diagnóstico es 
usualmente evidente; sin embargo, 
hay que tener en cuenta otra entidad 
con características clínicas similares, la 
parálisis periódica hipopotasémica fa-
miliar (PPHF). Esta es una enfermedad 
con herencia autosómica dominante, 
que usualmente se presenta en caucá-
sicos, y como su nombre lo dice, tiene 
una clara historia familiar [2]. Los facto-
res precipitantes son los mismos que 

los de la PPHT, aunque la etiología y el 
tratamiento son diferentes. La PPHF se 
debe a polimorfismos genéticos de la 
bomba sodio-potasio ATPasa, que con-
llevan a una sensibilidad aumentada a 
los agonistas beta y a la insulina, y al 
igual que en la PPHT, el potasio corpo-
ral total es normal, pero es transporta-
do al compartimiento intracelular. Los 
pacientes no tienen manifestaciones 
clínicas de tirotoxicosis. El tratamiento 
requiere de la reposición generosa de 
potasio para lograr revertir la parálisis 
transitoria; el manejo crónico se hace 
con acetazolamida y evitando los pre-
cipitantes. No es necesario el uso de 
beta-bloqueadores. 

Igualmente, es importante descartar 
otras causas de parálisis aguda no do-
lorosa, que se mencionan en la tabla 3 
[3]; no obstante, ninguna de las otras 
enfermedades tiene un curso tan inter-
mitente como el de la PPHT y la PPHF.

Conclusión 

La PPHT es una enfermedad de natura-
leza funcional, la cual se debe sospechar 
en un paciente con debilidad de miem-
bros inferiores de inicio agudo, asocia-
do a clínica o evidencia bioquímica de 
tirotoxicosis e hipopotasemia. Tiene 

Tabla 3. Diagnósticos diferenciales de parálisis periódica hipopotasémica tirotóxica

	� Parálisis periódica hipopotasémica familiar 
	� Hiperaldosteronismo primario (síndrome de Conn)
	� Intoxicación por bario 
	� Abuso de hormona tiroidea 
	� Crisis miasténica 
	� Miopatías metabólicas 
	� Hipopotasemia secundaria a enfermedades gastrointestinales 
	� Síndrome de Bartter 
	� Síndrome de Gitelman 
	� Acidosis tubular renal 
	� Botulismo 
	� Mielopatía aguda (mielitis transversa) 
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factores predisponentes descritos, uno 
de ellos la obesidad, como ocurrió en 
el caso clínico presentado, la cual in-
crementa el riesgo debido a hiperin-
sulinismo por resistencia a la insulina. 
El tratamiento de primera línea son los 
beta-bloqueadores no selectivos, entre 
ellos el más utilizado es el propanolol, 
que inhiben la actividad de la bomba 
sodio-potasio ATPasa y además limitan 
la secreción de insulina; adicionalmente, 
y como beneficio, son útiles para el tra-
tamiento sintomático de la tirotoxicosis 
subyacente. Se debe tener en cuenta 
que la administración de más de 50 mEq 
de potasio, pone al paciente en alto ries-
go de hiperpotasemia de rebote, por lo 
que se deben tomar medidas de pre-
caución durante su uso. 
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