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Parálisis periódica tirotóxica: 
caso clínico y revisión 
de su fisiopatología

Thyrotoxic periodic paralysis: 
a case report and review 
of relevant pathophysiology 

Sr. Editor:
La parálisis periódica tirotóxica 

(PPT) es una complicación poco fre-
cuente del hipertiroidismo y forma 
parte de las parálisis periódicas pri-
marias. Entre sus características clíni-
cas destaca la debilidad muscular, la 
tirotoxicosis y la hipopotasemia1.

Varón de 33 años, natural de Filipinas, 
sin antecedentes médicos, acudió al servi-
cio de urgencias por debilidad en extre-
midades inferiores que le provocó la caí-
da al suelo, y disestesias de predominio 
distal. En la anamnesis refería aumento de 
la sensación de calor, nerviosismo, insom-
nio, y pérdida de 2 kg de peso en el últi-
mo mes. No describía restricciones dieté-
ticas, consumo de tóxicos, fármacos, 
diarrea o vómitos. La exploración física 
mostró disminución de fuerza de predo-
minio en la extremidad inferior derecha. 
No presentaba bocio. La analítica sanguí-
nea evidenció un potasio de 1,99 
mmol/L. Otros resultados analíticos se 
muestran en la Tabla 1.

Se orientó como hipopotasemia grave 
y se inició tratamiento con 80 mEq de 
KCl endovenoso y 50 mEq potasio por vía 
oral durante 10 horas hasta conseguir un 
potasio de 4,58 mmol/L. Posteriormente 
se mantuvo con valores dentro del rango 
normal sin necesidad de más aporte. Se 
estudió la función tiroidea (Tabla 1), y se 
diagnosticó de PPT en contexto de hiper-
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tiroidismo por enfermedad de Graves-
Basedow. Se inició tratamiento con meti-
mazol (5 mg/8 h), propranolol (20 
mg/12 h) y, tras el alta, realizó tratamien-
to con radioyodo.

La PPT es una complicación ad-
quirida muy poco frecuente pero es-
pecialmente grave debido, principal-
mente, a la aparición de arritmias 
cardiacas y fallo respiratorio2. El diag-
nóstico puede establecerse en pa-
cientes con debilidad recurrente de 

la musculatura proximal, sin antece-
dentes familiares, asociada a signos y 
síntomas de hipertiroidismo e hipo-
calemia1,3. El electrocardiograma 
puede estar alterado en más del 
80% de los casos2.

La incidencia en Occidente es 
prácticamente desconocida (0,1-0,2% 
en norteamericanos); en España está 
escasamente documentada, pero los 
flujos migratorios obligan a conside-
rarla, sobre todo entre la población 
asiática donde es más prevalente4. 
Predomina en varones, jóvenes y obe-
sos1,2. Su patogénesis no está clara-
mente establecida, pero interviene la 
a c c i ó n  i n c r e m e n t a d a  d e  l a 
ATPasaNa-K provocada por las hor-
monas tiroideas, la actividad hiperan-
drogénica y la hiperinsulinemia3. 
Entre los factores desencadenantes se 
incluyen dietas ricas en carbohidratos, 
ejercicio intenso, alcohol, infecciones 
y el uso de esteroides o broncodilata-
dores1. En el diagnóstico diferencial, 
debe distinguirse de las parálisis pe-
riódicas hipocalémicas familiares. 
Deben diferenciarse de otras causas 
de hipocalemia, como las producidas 
por pérdidas gastrointestinales (vómi-
tos, diarreas, malabsorción), o renales 
(diuréticos, hiperaldosteronismo, aci-
dosis renal tubular)5. Se han de bus-
car manifestaciones clínicas (debilidad 
muscular marcada, rabdomiolisis) o 
electrocardiográficas, y posibles altera-
ciones electrolíticas y del equilibrio 
ácido-base que puedan estar asocia-
das. En pacientes con debilidad mus-
cular aguda, hay que descartar otros 
trastornos musculares, además de las 
miopatías producidas por fármacos. 
Su gravedad se correlaciona con el 
grado de hipopotasemia. Durante 
una crisis se debe corregir con la do-
sis mínima de potasio para evitar hi-
p e r p o t a s e m i a s  d e  r e b o t e 1 , 2 . 
Finalmente, la reposición con KCl en-
dovenoso debe realizarse idealmente 
con suero salino y no con glucosado, 
ya que este último estimula la libera-

ción de insulina y produce el despla-
zamiento de K+ al interior de la 
célula5.
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Tabla 1. Resultado de los parámetros 
bioquímicos analizados

Valor Valor de 
referencia

Analítica sanguínea
Glucosa, mmol/L 6,5 4,1-6,1
Creatinina, µmol/L 55 59-104
Urea, mmol/L 6,6 3,6-8,6
Sodio, mmol/L 140 135-147
Potasio, mmol/L 1,99 3,83-5,1
Creatina-quinasa U/L 210 # 189
Magnesio, mmol/L 0,67 0,66-1,07
Calcio, mmol/L 2,29 2,20-2,54
pH (venoso) 7,33 7,32-7,42
pCO2, mmHg (venoso) 52 45-55
Bicarbonato, mmol/L 
(venoso) 27,4 22-29

Exceso de base, mmol/L 
(venoso) 0,4 -2 - 2

Analítica de orina
Sodio, mmol/L 111 20-221
Potasio, mmol/L 30 17-140
Cloruro, mmol/L 168 25-275
Urea, mmol/L 361 100-536

Estudio de tiroides
Tirotropina, mint.u./L < 0,01 0,57-5,51
Tiroxina (no unida a 
proteína), pmol/L 63,8 10,9-20,9

Anticuerpos antitiroglo-
bulina, kint.u./L > 4000 0-115

Anticuerpos contra el 
receptor de tirotropina, 
int.u./L

9,39 # 1,75

Tiroglobulina, µg/L < 0,2 0,9-54
La medición se realizó en analizadores cobas 
8000 (Roche Diagnostics®) y un gasómetro 
Gempremier 5000 (Werfen).




