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La amiodarona como causa de parálisis
periódica tirotóxica hipopotasémica

Sr. Director:
La amiodarona es un fármaco ampliamente utilizado para el
tratamiento de la fibrilación auricular. Entre sus efectos ad-
versos se incluyen alteraciones del estado tiroideo (tirotoxi-
cosis o hipotiroidismo). En el marco de las tirotoxicosis se ha
descrito una entidad con muy baja incidencia en la pobla-
ción general, la parálisis periódica tirotóxica (PPT) hipoca-
liémica, que se caracteriza por accesos agudos de debilidad
o parálisis muscular asociada a trastornos metabólicos del
potasio. La hipopotasemia no refleja una depleción de po-
tasio, sino una redistribución por flujo intracelular del mis-
mo 1. Los procesos fisiopatológicos que han sido implicados
en la PPT hipocaliémica no se hallan aún bien definidos e
incluyen un aumento en la actividad de la bomba Na-K AT-
Pasa, hiperactividad adrenérgica secundaria al hipertiroidis-
mo, disminución de la actividad de la bomba de calcio du-
rante el episodio y un estado de hiperinsulinismo previo a la
crisis 2,3. 
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Es difícil establecer el diagnóstico de tirotoxicosis inducida
por amiodarona ya que se detecta súbitamente sin presen-
tar los síntomas típicos.
En la revisión bibliográfica realizada en PubMed entre los
años 1970 y 2006, sólo hemos encontrado un caso de
PPT hipocaliémica inducida por amiodarona en EE.UU. 4,
por lo que aportamos un nuevo paciente con la misma pa-
tología.

Se trata de un varón caucasiano de 28 años en tratamiento
con amiodarona que acudió a nuestro hospital por palpita-
ciones (200 latidos/minuto). En la analítica destacaba una
T4 libre de 16,08 ng/dl (valores de referencia: 0,8-2 ng/dl),
TSH de 0,00 mU/l (valores de referencia: 0,35-5 mU/l) y
potasio de 2 mEq/l. El estudio de la glándula tiroides fue
normal. Se sustituyó la amiodarona, al sospechar que era la
causa de la tirotoxicosis, pero comenzó con dificultades pa-
ra movilizar las extremidades tanto inferiores como superio-
res, de inicio súbito, con sensibilidad y reflejos normales,
coincidiendo con potasios entre 2-2,5 mEq/l y T4 libres en-
tre 13,44-16,08 mU/l. Tras tratamiento con suplementos
de potasio y antitiroideos desapareció la sintomatología.

La PPT hipokaliémica se presenta con mayor frecuencia en
pacientes hipertiroideos orientales (2%)5, pero es infre-
cuente en hipertiroideos caucasianos (0,1-0,2%). Se pre-
senta en su mayoría en jóvenes entre la tercera y la quinta
década de la vida 6 al igual que ocurre con la enfermedad de
Graves-Basedow; sin embargo, la influencia de la edad en la
PPT inducida por amiodarona es desconocida por la esca-
sez de bibliografía.
Los episodios de parálisis aparecen habitualmente tras la in-
gesta de hidratos de carbono 7, ejercicio físico o largos perío-
dos de sueño (debido a la descarga insulínica que favorece la
entrada de potasio a las células) 6,8. Nuestro paciente pre-
sentó las parálisis de madrugada por lo cual su único factor
de riesgo fue el tratamiento con amiodarona y no se pueden
asociar a una causa metabólica. La desaparición de la PPT
tuvo lugar al resolverse la tirotoxicosis, como ya había sido
descrito por otros autores 5,9.
La PPT hipocaliémica es una complicación subdiagnostica-
da, pero probablemente frecuente en pacientes caucasianos
y hasta ahora sólo había un caso publicado dentro del mar-
co de una tirotoxicosis inducida por amiodarona. Al apare-
cer un nuevo caso se hace obligatorio tener en cuenta esta
posibilidad en nuestro entorno, por lo que recomendamos
realizar un seguimiento exhaustivo de la clínica en todo pa-
ciente tratado con amiodarona y controlar sus niveles de
hormonas tiroideas, así como de potasio, para prevenir las
posibles complicaciones.
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