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RESUMEN 

Presentamos el caso de un paciente de origen asiático de 
26 años que acud ió en varias ocasiones con un cuadro 
clínico de inicio súbito de debilidad flácida de miembros 
inferiores y superiores y arreflexia generalizada , sumado a 
niveles de potasio sérico disminuidos. Al examen físico se 
encontraron sign os de hipertiroidismo, por lo que se le 
ordenaron estudios para confirmar y se le administró 
tratamiento. La hipocalemia cedió fácilmente al administrar 
potasio y con ella, el cuadro clín ico. Estos hallazgos de 
hipertiroidismo, parál isis flácida e hipocalemia produjeron 
la sospecha de un cuadro de parálisis periód ica tirotóxica, 
poco frecu ente y fácilmente pasado por alto, debido a su 
baja inc idencia , y fá cilmen te diagnosticable con sus 
características clínicas. 

Palabras claves: pará lisis flácida , parálisis t irotóxica, 
hipertiroidismo, hipocalemia. 

ABSTRACT 

Thyrotoxic periodic paralysis: A case review 

This is a case of a 26 year old patient of Asiatic orig in, 
complain ing of a sudden onset of flaccid weakness of upper 
and lower extremities and a gene ral loss of reflexe s, plus 
diminished potassium blood levels. Durin g the physical 
examination signs of hyperthyroidis m were found , tests were 
made to confirm this and treatment was given . Hypokalemia 
disappeared with the init ial treatment, as well as the other 
symptoms . These findings of hypothyroidism, flaccid 
paralysis and hypoka lemia made us believe on a possible 
thyrotoxic periodic paralys is, unfrequent and easily 
overlooked due to its low incidence and easily diagnosed 
on its c1 inical characteristics . 

Key Words: flacci d paralysi s, thyrotox ic paralysis, hyper­
thyroid ism, hypokalemia. 

INTRODUCCiÓN 

L
a parális is periódica tirotóxica (PPT) es una 
man ifestaci ón cl ínica poco frecuente de la 
tirotoxicosis. Los pacientes afectados suelen 
presenta r episodios de parálisis y debilidad 

muscular asociados a niveles de potasio sérico bajos .' 
Ocurre predominantemente en hombres- y es más común 
en pacien tes de ascendencia asiática.' Las características 
clínicas son tan específicas que el diagnóstico se puede 
basar en la presentación clínica; sin embargo, es fácilmente 
pasado por alto porque este desorden no es tan común. 
Presentamos el caso de un paciente afectado de parálisis 
periódica hipocalé mica asociada a hipertiroidismo. 

CASO CLíNICO 

Se trata de un paciente masculino de 26 años, de origen 
chino, dueñode una abarrotería, que ingresó en noviembre 
de 2000 a la Sala de Neurocirugía del Hospital Santo Tomás 
por presentar un cuadro clínico de inicio súbito de debilidad 
de las cuatro extremidades e incapaci dad para deam bular. 
Anteriormente el paciente refiere haber presen tado cuatro 
episod ios si mila res desde jun io del mismo añ o. El 
diagnóstico de admisión fue malformac ión venosa cervical. 
Dentro de sus datos persona les, el paciente afirmaba ser 

alérgico a los mariscos , no sufría de ninguna enfermedad 
ni tomaba med icamentos. Negaba histori a de enferme­
dades familiares, trauma craneoencefálico o cerv ical. 

Al examen físico presentaba cua dripares ia fl ácida y 
arre flexi a generalizada , co n control de esfínteres y 
sensibi lidad conse rvada . Entre los laboratorios de ingreso 
presentó un potasio sér ico de 2.1 mEq/L. Se le realizó una 
resonancia magnética cervical, la cual no mostró signos 
de lesiones ar teriovenosas, he rniación disc al, lesión 
expansiva u otro tipo de patología congénita o adquirida . 
Al paciente se le dio salida a los ocho días de hospitali­
zación. 

Posteriormente, el12 de enero de 200 1 el paciente ingresó 
vía cuarto de urgencias con una historia de dos días de 
evoluc ión, nueva me nte co n debilidad prog resiva en 
miembros su perio res e infe riores , inc apacidad para 
deambu lar y realizar labores cotidianas . Sus diagnósticos 
de ingreso fueron parálisis flácida de origen por determinar, 
descartar parálisis periódica e hipocalemia en estudio . Al 
exam en físico presen taba flacidez de las cuatro extremi­
dades , arreflexia generalizada, sin rigidez nucal o déficit 
sensor ial. Se le realizó un electrocardiograma que reveló 
un bloqueo completo de rama derecha, una onda T invertida 
y un segmen to QT prolongado. 
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A su ingreso a la sala de med icina interna a las 23:00 horas 
tenía unos niveles de potas io sérico de 1.7 mEq/L. Se le 
administraron 30 mEq de cloruro de potasio (KCI) en 250 
m i de solu c ión sa lina norma l (SSN) en 3 ho ra s y 
posteriormente 60 mEq de KCI en 1000 mi de SSN para 
pasa r a 100 mi por hora . Los niveles de potasio sérico a 
las 06:00 horas del 13 de enero fueron de 4.6 mEq/L . A las 
10:00 horas del mismo día el paciente refería sent irse mejor 
y movilizaba las cuatro extre midades. 

Al paciente se le realizó un examen físico más detallado 
en sala y se le observa un crecimiento difuso de tiroides , 
temblor fino de las manos y taquicardia en reposo, por lo 
que se decidió hacer le estudios de función tiroidea e inic iar 
tapazol a 10 mg cada 8 horas vía oral cada día hasta obtener 
los resultados de los exámenes. Las pruebas tiroi deas 
demostraron niveles de T3 de 260 ng/dl , un T4 de 20.6 ugl 
di y un TSH de 0.001 uUl /ml. Debido al ha lla zgo de 
hiperti roidismo y, ya que su parálisis y la hipocalemia se 
resolvieron despué s de la suplementación de potasio, se 
le diag nost ica una parálisis hipoca lém ica tirotóx ica, que es 
muy común en asiáti cos , y se le inicia propanolol 10 mg 
cada 8 hora s vía ora l. Se le real iza ron labora torios de 
sang re, orina y de electrólitos para descartar patolog ías 
renales o suprarrenales. 

El pacie nte pidió salid a voluntaria el 23 de enero del 2001 
por ser año nuevo chino y egresó con un nivel de 4.3 mEq/l 
de potasio sérico. Reingresó al día siguiente con histo ria 
de vómitos y debilidad de los miemb ros inferiores. Sus 
niveles de potasi o sérico fueron 3.1 mEq/l, por lo que se le 
administró gluconato de potas io, 15 mL tres veces al día 
vía oral. Se le rea lizó un centelleo de tiroides, el cual se 
interpretó como un bocio difuso hipe rfuncionante. El 
paciente no presentó más episodios de parálisis en sala, 
por lo que se le dio salida con referencia a la consulta 
extern a para su seguimiento. 

DISCUSiÓN 

Existen reportes de esta enfermedad desde tan temprano 
como 1727, pero no fue sino hasta 1902 cuando se describe 
por primera vez, en Alemania, una asociación entre el 
hipertiroidismo y la parál isis peri ódica." Existen diversos 
tipos de síndrome s parecidos a la PPT, ya sea de carácter 
familiar (como la parálisis periódica familiar) , o asociados 
al potasio: el hiperaldosteronismo , insuficiencia suprarrenal 
e ingesta crónica de diuréticos tiaz ídicos o laxantes, que 
formarían parte del diagnóstico diferencial.' 

Epidemiologia 

La PPT ocurre pred om inante mente en población de 
ascen dencia asi át ic a . En pacien tes hi perti ro id eos 
japoneses, la incidencia reportada va desd e un 1.8 % a un 
8.8 %; yen los pacientes hiperti roideos chinos, de 1.9 %. 
En pacientes hip ert iroideos de origen no asiáticos la 
incidencia es de 0.1- 0.2 % .3.4 Se observa una tasa de 

predominio de hombres a mujeres de 11:1.2, en cont raste 
con el hipertiroidismo solo en el que existe predominio por 
las mujeres. Se observa que en su mayoría ocurre entre la 
tercera y quinta décadas de la vida.3•5 6 

Etiologia 

Los pac ien tes pres entan ataques sólo cua ndo es tán 
hipert iroi deos . La ca usa específica que produce el 
hipertiroidismo no es un factor crítico en la expresión de 
los ataques de parálisis." La causa más común que se ha 
observado es la enfermedad de Graves; sin embargo, se 
ha observado en presencia de Graves-Base dow, tumores 
de hipófisis secretores de hormona tiroestimulante (TSH), 
adenoma solitar io tóxico de tiroides, tiroidi tis subagu das y 
en pac ientes hipertiroideos sometidos a tiroidectom ía y 
tratados con dos is elevadas de T3. 1 5 

No se ha encontrado un marcado r genético que identifique 
a la PPT en la población estudiada. En un estudio realizado 
en Singapur se observó la presencia de antígenos HLA A2, 
Bw22 y Aw19 ,B17 en pacientes con este desorde n En un 
estudio realizado en Japón se encontraron más común­
mente los antígen os HLA A2, Cw y DRw8 ; en un estudio 
realiza do en Hong Kong, el HLA Bw46.3 

Presentación clínica 

La PPT se caracteriza por crisis recurrentes de debilidad y 
parál isis flácida qeneralizada .' El inicio de la parálisis 
usualmente coincide con el hipert iroidismo y, en algu nos 
casos, la parálisi s per iódica es la única manifestación del 
mismo, ya que en la mayoría de los casos, las caracte­
rísticas cl ínicas del hipertiroidismo son muy sutiles, pueden 
no exis tir, o incluso presentar únicamente niveles bajos de 
la hormona t iro estirnul ante .t -? La de bi lidad ocu rre 
predominantemente en las extremidades inferiores, siendo 
los músculos prox imales los más afectados . Algunos 
pacientes presentan síntomas prodrómicos, descri tos como 
dolor, rigidez o calambre. La parálisis ocurre con el paciente 
en repos o y frecuentemente de noche. Los ataques varían 
en inten sidad , pueden ser asimétricos y la duración va 
desde 3 horas hasta 36 a 48 horas.3,5,6 

La mus cu latura bulbar o respiratoria generalmente se 
respeta, al igual que los esfínteres, o se afecta tardlarnente.' 
En la mayo ría de los pacientes, los reflejos profundos están 
dism inuidos o ausentes y la recuperación de la func ión 
muscular usualmente se da en sentido inverso al inicio de 
la parális is. Ni la función me ntal ni la sensitiva están 
afectadas." Las anormalidades bioquí micas pr incipales 
durante un ataque son los altos niveles de hormo na tiroidea 
y la h ip ocalem ia . Es import ante menc iona r qu e la 
hipocalemia no es resultado de una depleción de los 
depós itos corporales, sino el resultado de un intercambio 
intracelu lar.t-' Se ha obs ervado tamb ién hipofo sfatemia 
durante los ataques, que contribuye a la debilidad muscular; 
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hipomagnesemia, elevación de la creatinina fosfokinasa y 
fosfatasa alcalina s érica. ' > 

Los síntomas cardíacos incluyen disturbios en el ritmo 
cardíaco . Los hallazgos electrocardiográficos observados 
son depresión del segmento ST con aplanamiento de la 
onda T, taquicardia sinusal , ondas U y prolongación del 
QT, que son cambios típicos en hipocalemia . Además , 
trastornos de l ritmo y frecuencia , como taquicardia sinusal , 
fibrilación y aleteo auricular, extrasístoles auriculares y 
ventriculares , taquicardia paroxística supraventricular y 
fibrilación ventricular; además de defectos de la conducción, 
como bloqueos aurículoventriculares de primer y segundo 
grado, bloqueo de rama derecha y arresto sinusal .2.5 8 

Se han estudiado factores precipitantes de la ocurrencia 
de la parálisis , que incluyen la ingestión de una alta carga 
de carbohidratos, activ idad física extenuante seguida de 
un período de reposo. Otros factores reportados incluyen 
la ingesta de alcohol , trauma, exposición al frío, infección, 
períodos menstruales, estrés emocional; medicamentos 
como diuréticos, adrenalina , fisostigmina , pilocarpina , 
acetato de deoxicorticosterona , corticotropina e insulina. 
Se ha observado que los ataques predominan después del 
fin de semana, donde la ingesta de altas cantidades de 
carbohidratos y alcohol es más común," o como pudo 
haberle sucedido a este paciente, después de una 
celebración. 

Fisiopatología 

El mecanismo exacto que produce la PPT no se conoce; 
sin embargo , se sabe que para que ocurra un ataque es 
necesario el hipertiroidismo y la hipocalemia . 

Se conoce que la hormona tiroidea tiene efectos en la 
homeostasis del potasio. El hipertiroidismo altera la 
permeabilidad de la membrana celular al sodio y al potasio, 
aumentando la función de la ATPasa Na' -K+ en el músculo 
esquelético, hígado y riñón, dando como resultado un 
aumento del transporte intracelular de potasio .' También 
se sabe que la hormona tiroidea afecta la ATPasa Ca2+, 
disminuyendo la entrada de Ca2+al retículo sarcopl ásmlco.v' 
La ATPasa Na+-K+también es activada por la insulina. Se 
ha observado que los pacientes con PPT tienen hiperin­
sulinemia y esto , sumado a una carga de glucosa producida 
por ingesta de carbohidratos, activa la ATPasa Na+-K+ y 
contribuye a la hipocalernla.v-? 

El hipertiroidismo también aumenta la respuesta de los 
tejidos a la estimulación ~-adrenérgica, que a su vez 
aumenta la actividad de laATPasa Na+-K+. Se ha observado 
que el ~-bloqueo con propanolol previene la parálisis , y esto 
sugiere que el desarrollo de la misma está parcialmente 
influido por este estado hiperadrenérgico característico de 
la tlrotoxlcosis .v-" Estudios en animales indican que en 
algunos tejidos la actividad de la ATPasa Na+-K+ es 
estimulada por andrógenos e inhibida por los estrógenos o 

progesteronas. Esto podría explicar la mayor incidencia 
en el sexo masculino.' Otro punto importante a mencionar 
del metabolismo del potasio es la variación diurna, con un 
flujo de potasio hacia adentro del músculo esquelético de 
noche y un flujo inducido por el ejercicio diurno del potasio 
del compartimento intracelular hacia los fluidos extrace­
lulares. Esto podría explicar la tendencia de los ataques a 
ocurrir de noche y de los beneficios de ejercicio leve para 
atenuar los ataques .' Todos estos factores que aumentan 
la actividad de la ATPasa Na' -K+producen que el potasio 
entre a la célula y los niveles séricos disminuyan, lo que 
aunado a la acción de la ATPasa Ca2+, producen la parálisis 
a nivel de la musculatura esquelética . Eventualmente los 
estímulos cesarán y el potasio regresará al espacio 
extracelular. 

Tratamiento 

La terapia definitiva para la parálisis periódica tirotóxica es 
el manejo del hipertiroidismo, ya sea mediante terapia 
médica, quirúrgica o por yodo radiactivo. Una vez que el 
paciente vuelve a su estado eutiroideo todas las funciones 
regresan a la normalidad y las parálisis cesan . Una vez ha 
comenzado el ataque, la administración de potasio es la 
terapia estándar. El potasio utilizado no es para corregir la 
hipocalemia: se da principalmente para prevenir las 
arritmias cardíacas que potencialmente pueden llevar a la 
muerte , ya que los niveles de potasio sérico eventualmente 
se normalizan cuando se mueve del espacio intracelular al 
extracelular.s-> 

La administración se puede realizar vía oral , 27 mEq de 
cloruro de potasio cada 2 horas por 6 horas , y luego cada 4 
horas hasta la recuperación completa." También se puede 
administrar 130 mEq de cloruro de potasio vía oral ó 20 
mEq intravenosos en 100 ce de solución salina normal. Es 
muy importante no administrar más de 90 mEq de cloruro 
de potasio en 24 horas a menos que exista una pérdida 
real de potasio concomitante, como diarrea, vómitos o uso 
de diuréticos, porque puede ocurrir hipercalemia de 

35rebote. 2. .

El uso de ~-bloqueadores , como el propanolol sirve para 
disminuir la frecuencia y atenuar la severidad de los ataques 
en la mayoría de los pacientes. También se usa para 
prevenir la recurrencia de los ataques una vez que los 
pacientes comienzan su terapia antitiroidea hasta que se 
normalicen sus niveles horrnonales.s-' La espironolactona 
puede ser efectiva en prevenir los ataques en algunos 
pacientes, pero no es uniformemente efectiva y no tiene 
más ventajas que la administración de potasio so10.3 Es 
muy importante que el paciente sea advertido de los factores 
precipitantes mencionados anteriormente para prevenir los 
ataques. 
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