
n e u r  o l  a r  g .  2 0  2 4;1  6(2):109–112

www.elsev ier .es /neuro larg

Neurología  Argentina

Caso clínico

Parálisis  periódica  tirotóxica,  una  serie de casos

José Luis Bustos Sáncheza,b,c, Luisa Ivonne Guerra Guerraa,b,
Iván Andrés Penagos Martínezb, Jeisson Steven Núñez Mesad
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Introducción: La parálisis periódica tirotóxica (PPT) es una complicación poco común, pero

peligrosa que se  observa en pacientes tirotóxicos, en quienes se  produce una  presentación

clínica de  compromiso muscular común en canalopatías.

Objetivo: El objetivo del estudio fue presentar 2 casos clínicos de  pacientes con PPT.

Casos clínicos: Caso 1: Paciente masculino de 31  años, con cuadro progresivo de  4 días de

evolución de  astenia, calambres, disminución de  la fuerza muscular en las 4 extremida-

des  con mayor compromiso de  extremidades inferiores, marcha más lenta de  lo habitual

y  temblor postural distal en las 4 extremidades, no desencadenado por actividad física ni

situación estresante. Caso 2: Paciente masculino de 25 años, con cuadro progresivo de 3

días  de evolución, de  debilidad en las 4  extremidades de mayor predominio en extremida-

des  inferiores asociada a mialgias en muslos y  pantorrillas, no desencadenado por actividad

física  ni situación estresante.

Conclusión: En los casos presentados los pacientes reportaron en los paraclínicos hipopotase-

mia  e hipertiroidismo no controlado, por lo  cual se decidió realizar manejo con reemplazo

de  K+ para prevenir la hiperpotasemia de  rebote y bloqueadores �, con lo que  se obtuvo

una  adecuada evolución, y  se concluyó que cursaba con PPT. Esta entidad patológica debe

sospecharse en pacientes con tirotoxicosis, hipopotasemia y  debilidad muscular simétrica

proximal súbita de las extremidades inferiores.
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a  b s t r a c  t

Background: Thyrotoxic periodic paralysis (TPP) is a  rare but dangerous complication obser-

ved  in thyrotoxic patients, where a  clinical presentation of muscle compromise common in

channelopathies occurs.

Objective: The objective of the study was to present 2 clinical cases of patients who presented

PPT.

Clinical cases: Case 1: A 31-year-old male patient, with a  progressive picture of asthenia,

cramps, decreased muscle strength in the  4 extremities with greater involvement of the

lower  extremities, gait slower than usual, and tremor over the course of 4 days distal postural

position in all 4 extremities, not triggered by any physical activity or stressful situation. Case

2: A  25-year-old male patient, with a 3-day progression of weakness in the 4  extremities,

with a greater predominance in the lower extremities associated with myalgia in the  thighs

and  calves, not triggered by any physical activity or stressful situation.

Conclusion: In the cases presented, the patients reported hypokalemia and uncontrolled

hyperthyroidism in the  paraclinical tests, so it was decided to perform management with K+

replacement to prevent rebound hyperkalemia and � blockers, with which an adequate evo-

lution was obtained, concluding that it  presented with PPT. This pathological entity should

be suspected in patients with thyrotoxicosis, hypokalemia, and sudden proximal symmetric

muscle weakness of the lower extremities.
©  2024 Sociedad Neurológica Argentina. Published by Elsevier España, S.L.U. All rights

reserved.

Introducción

La parálisis periódica tirotóxica (PPT) es una complicación

poco común, pero peligrosa, que se observa en pacientes tiro-

tóxicos (con hipertiroidismo no controlado), en quienes se

produce una presentación clínica de compromiso muscular

común en canalopatías. Esto suele darse porque los niveles

altos de estas hormonas pueden causar alteración en la con-

centración de iones en los músculos, especialmente de potasio

(K+)1,2.

La tríada característica de esta enfermedad está dada por

tirotoxicosis, hipopotasemia y debilidad muscular proximal

simétrica de inició súbito en las extremidades inferiores, que

suele acompañarse de hiporreflexia o arreflexia3,  y  que puede

llegar a generar mayor afectación, dada por tetraparesia, para-

plejía o incluso, tetraplejía, con un compromiso que suele

darse de manera ascendente y, conforme va progresando

puede presentar alteración de la musculatura respiratoria con

la inminente muerte del paciente4.

Los pacientes deben estar predispuestos, puesto que la

enfermedad es de carácter hereditario con un patrón auto-

sómico dominante, sin embargo, para desencadenar los

síntomas estos se  ven precipitados por la aparición del

hipertiroidismo5.  En  algunos casos se ve relacionada con otras

causas, como el ejercicio intenso, ingesta de alcohol, trau-

matismos, infecciones, estrés, uso  de medicamentos como

insulina y diuréticos, ayuno o comidas ricas en hidratos de

carbono3,6.

Se desconoce su fisiopatogenia, pero una de las teorías más

prevalentes la explica por un aumento en la  actividad de la

bomba sodio potasio ATPasa (Na-K ATPasa) y mutaciones en

los  genes que codifican los canales de potasio de rectificación

interna (Kir) en el músculo esquelético7.  Por esta razón, des-

pués de la reducción del potasio extracelular, la membrana del

sarcolema se despolariza, en lugar de hiperpolarizarse. Este

efecto paradójico conduce a la inactivación de los canales de

sodio del sarcolema, lo  que provoca la parálisis patognomó-

nica de los músculos esqueléticos8.

A pesar de que la incidencia de hipertiroidismo es mayor

en mujeres, la PPT es más  común en hombres2,9, con edades

entre los 20 a 40 años10 y  suele afectar al 10% de la pobla-

ción del sudeste de Asia y  en menor proporción a  la occidental

(0,1-0,2%)11.  Es  una urgencia médica subdiagnosticada por la

baja sospecha clínica, prevalencia e incidencia en el hemisfe-

rio occidental, incluido Sudamérica12.  Por lo  tanto, el objetivo

del siguiente manuscrito es presentar 2 casos de pacientes con

PPT.

Presentación  de  casos  clínicos

Caso  1

Se presenta el caso de un paciente masculino de 31 años,

procedente de Floresta (Colombia), que consultó al servicio

de urgencias por cuadro progresivo de 4 días de evolución

consistente en astenia, calambres, disminución de la fuerza

muscular en las 4  extremidades con mayor compromiso de

extremidades inferiores, dificultad para la marcha y temblor

postural distal en las 4 extremidades. Entre los antecedentes

refería que había presentado el mismo  cuadro 6 meses antes,

cuando fue valorado en otra institución, en aquella ocasión

presentaba K+ extrainstitucional por debajo de lo normal (2,4

mEq/L).



n e  u r  o  l a r  g . 2 0 2  4;1 6(2):109–112 111

Al examen físico presentaba signos vitales de frecuencia

cardíaca 78 lpm, presión arterial 105/65 mmHg, frecuencia res-

piratoria 12 rpm, saturación de  oxígeno del 92%, alerta, con

bocio, fuerza muscular 4/5 en las 4 extremidades, reflejo plan-

tar flexor presente, reflejos osteotendinosos normales y sin

disautonomías.

Al ingreso se le realizaron paraclínicos, que mostraban una

hipopotasemia de 3,1 mEq/L, hormona estimulante de la tiroi-

des en niveles indetectables, triyodotironina total de 2,67 g/ml

(0,8-1,7 ng/ml), tiroxina libre 3,80 ng/dl (0,93-1,71 ng/dl) y  eco-

grafía de tiroides que mostraba tiroiditis difusa inespecífica.

Ante estos hallazgos se decidió iniciar manejo con  gluco-

nato de potasio (10 ml  cada 8 h) y  metimazol (10 mg  cada 12

h), con lo cual se normalizaron los  paraclínicos y se revirtió el

cuadro clínico del paciente a las 72  h, por lo  que se decidió dar

de alta.

Caso  2

El otro caso fue el de un paciente masculino de 25  años, pro-

cedente de Aguazul (Colombia), quien consultó al servicio de

urgencias por cuadro progresivo de 4 días de evolución, consis-

tente en debilidad en las 4 extremidades de mayor predominio

en extremidades inferiores asociado a mialgias en muslos y

pantorrillas.

Entre los antecedentes, el paciente refirió que había pre-

sentado el mismo  cuadro clínico en distintas ocasiones (3

episodios similares). El último se presentó 8 meses atrás,

cuando fue valorado en primer nivel, le realizaron imagen por

resonancia magnética de columna, electromiografía y  estu-

dio de neuroconducción, que se encontraron normales; le

administraron corticoides, con mejoría de los  síntomas en ese

momento.

Al examen físico, presentaba frecuencia cardíaca 70 lpm,

presión arterial 105/72 mmHg, frecuencia respiratoria 14 rpm,

saturación de oxígeno del 94%, alerta, funciones mentales nor-

males, fuerza muscular 5/5 en 4 extremidades, ROT ++/++++,

plantar flexor, reflejos osteotendinosos normales, sin disauto-

nomías.

Los paraclínicos de ingreso reportaron K+ de 1,9 mEq/L

(3,5-5 mEq/L), hormona estimulante de la tiroides 0,06 mUI/L

(0,5-4,5 mU/L), triyodotironina total 10,7 ng/ml (0,8-1,7 ng/ml),

tiroxina libre 5,67 ng/dl (0,93-1,71 ng/dl) y  ecografía de tiroi-

des que mostraba aumento del tamaño tiroideo de aspecto

micronodular. Ante estos hallazgos se decidió iniciar manejo

con gluconato de potasio para reposición lenta, propranolol

(40 mg  cada 8  h) y metimazol (10 mg  cada 12  h), con lo  cual

se normalizaron los  paraclínicos y  se revirtió el cuadro clínico

del paciente una semana después, por lo que se decidió dar

de alta.

Discusión

Esta es una urgencia médica poco común, la cual debe sospe-

charse en todo paciente con parálisis flácida proximal de inicio

agudo con tirotoxicosis acompañada de hipopotasemia13,  al

igual que los casos que se presentan, en los que se tuvo esta

tríada clásica, junto con la integridad del sistema sensitivo,

de los esfínteres anal y  vesical. Todo lo anterior aunado a la

mejoría de la debilidad una vez iniciado el tratamiento.

Se debe tener presente que el grado de gravedad de la debi-

lidad en la extremidades se correlaciona con el nivel de potasio

sérico12,14-16. Este dato es interesante, puesto que los pacientes

mostraban hipopotasemia moderada y  grave (3,1 y  1,9 mg/dl,

respectivamente); el último paciente tardó más  en presentar

mejoría del cuadro clínico.

Generalmente, los  músculos respiratorios no se ven afec-

tados, pero si  se da el caso puede llevar al paciente a  requerir

soporte ventilatorio. En  una serie, se notó taquicardia, así

como casos de  arritmias graves, incluso mortales (paro sinu-

sal, bloqueo auriculoventricular de segundo grado, fibrilación

ventricular y taquicardia ventricular)5.  Es  típica la disminu-

ción del tono muscular con hiporreflexia o arreflexia, que

puede llegar a  paraplejía, aunque pueden observarse refle-

jos normales o hiperactivos. La frecuencia y duración de los

ataques es variable17.  En  los  casos expuestos no se presen-

taron complicaciones respiratorias ni cardiovasculares. Sin

embargo, ambos se caracterizaron por debilidad en las 4 extre-

midades de mayor predominio en extremidades inferiores,

asociada a  mialgias.

Ocurre, por lo  general, después de la segunda década de

la vida, entre los 20  y  los  39 años en aproximadamente el

80% de los pacientes18.  A menudo la PPT no se reconoce en

el primer ataque debido a  una prevalencia muy baja entre la

población caucásica y  porque suele asociarse con síntomas

leves de hipertiroidismo. Como ya se mencionó, es más común

entre la población asiática. En países occidentales es difícil

encontrar estudios extensos sobre su  incidencia17.  Conforme

a  ello, estos casos clínicos expuestos cumplen la regla de que

se presenta más  en hombres y se suman a  la cifra nacional de

una enfermedad subdiagnosticada de baja sospecha clínica y

gran rareza en Sudamérica.

En la electromiografía se puede observar un patrón miopá-

tico y  es evidente en la enfermedad activa durante la parálisis,

para la que ofrece rédito diagnóstico, mientras que en la remi-

sión se puede encontrar una electromiografía normal17.

Puesto que esta es una enfermedad rara y  con  tan baja

incidencia, se deben considerar otros posibles diagnósticos,

como parálisis periódica familiar, miastenia grave, síndrome

de Guillain-Barré, miopatías infecciosas e inflamatorias, mie-

litis transversa, compresión de la médula espinal y  otras

anomalías electrolíticas19.  Puede resultar en malos diagnós-

ticos, que quizá atrasen el tratamiento oportuno; por ello, se

debe reconocer el cuadro, que generalmente consiste en episo-

dios de parálisis flácida simétrica proximal y  afecta con mayor

intensidad a  las extremidades inferiores, con conservación de

la consciencia.

Los principales pilares del tratamiento están en el control

del hipertiroidismo con medicamentos antitiroideos (tiona-

midas), tratamiento quirúrgico (tiroidectomía) o terapia con

yodo radiactivo. Para minimizar la  frecuencia y  la  gravedad

de un ataque agudo se pueden usar bloqueadores �, como el

propranolol. El aumento de la ingesta de K+, los bloqueado-

res  �,  la  diclorfenamida y  los diuréticos ahorradores de K+,

como la  espironolactona, pueden ser modos efectivos de  trata-

miento para la profilaxis, así como durante los ataques20,21.  En

los casos expuestos, solo se usaron bloqueadores �, K+ intra-
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venoso y antitiroideos, que resolvieron satisfactoriamente el

cuadro.

Conclusión

Se debe considerar la PPT en pacientes con debilidad muscu-

lar, en particular, en hombres de mediana edad que presentan

debilidad aguda o parálisis e hipopotasemia. Las pruebas

de función tiroidea deben completarse, incluso cuando los

síntomas y signos evidentes de tirotoxicosis estén ausen-

tes. El manejo incluye medidas de reanimación apropiadas

con dosis moderadas de reemplazo de K+ para prevenir la

hiperpotasemia de rebote y  bloqueadores �  para los sínto-

mas  intratables. Los ataques recurrentes pueden mitigarse

evitando los desencadenantes ya mencionados y  restaurando

un estado eutiroideo.
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