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Pardlisis periddica hipopotasémica tirotdxica. A propdsito de un caso.

La pardlisis periddica hipopotasémica tirotdxica se trata de una enfermedad que se caracteriza
por episodios de debilidad muscular que se deben a la alteracién del intercambio del potasio
intracelular, en presencia de altos niveles de hormona tiroidea. Durante este trabajo se
repasara la fisiopatologia de esta enfermedad, se explicara la clinica para poder llegar a un
diagnéstico correcto y se describira tanto el manejo en urgencias como las recomendaciones
para prevenir futuras crisis. Para ello se analizara un caso clinico de un paciente en urgencias y

se realizard una revision bibliografica.

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis is a disease characterized by multiple episodes of
muscle weawness due to an alteration in potassium Exchange in presence of high levels of
thyroid hormone. The pathophysiology of the disease will be examined, the symthoms will be
explained in order to make a correct diagnosis, and both emergencies management and
recommendations to prevent future crises will be described. For this, a clinical case of a patient

in the emergency room will be analyzed and a bibliographic review will be carried out.
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1. Objetivos del trabajo:

La pardlisis periddica hipopotasémica tirotéxica es una enfermedad caracterizada por episodios
recurrentes de debilidad muscular debido a alteracién del intercambio de potasio intracelular,
en presencia de altos niveles de hormona tiroidea. Los ataques comunmente son precipitados
por ingestién de comidas ricas en carbohidratos, alcohol, estrés o ejercicio intenso.

Se trata de una enfermedad poco frecuente, por lo que a través de este caso clinico y de la

revision de la bibliografia intentaremos satisfacer los siguientes objetivos:

-Repasar la etiologia y fisiopatologia de la debilidad muscular en la paralisis periddica

hipopotasémica.
-Describir la clinica para un buen diagndstico

-Explicar el manejo en urgencias y el tratamiento y recomendaciones para prevenir las crisis.

2. Descripcion del caso, con evolucidn y tratamiento:

Paciente varon de 45 afios, sin antecedentes de interés conocidos ni tratamientos habituales,
gue acude a urgencias por debilidad de extremidades con dificultad para la marcha, de 4 horas
de evolucién. Acompafia sensacion de parestesias y disestesias en las 4 extremidades. Refiere
administracién de metilprednisolona y dexclorfeniramina intramusculares tras picadura de

medusa el dia anterior. Niega disnea, fiebre, dolor toracico u otra sintomatologia acompafiante.

A la exploracion el paciente esta normohidratado, normoperfundido, afebril, sin alteraciones
en la exploracidn cardiopulmonar ni abdominal. A nivel neurolégico esta consciente,
puntuacion de escala de coma Glasgow de 15/15, orientado, sin alteraciones del lenguaje.
Nomina, comprende y repite. No presenta alteraciones de los pares craneales. A nivel motor se
objetiva tetraparesia simétrica, de ligero predominio proximal: miembros superiores 2/5, 0/5
hombros, 1/5 flexoextension del codo y 2/5 mufiecas. Miembros inferiores proximal 2/5,
flexoextension rodillas 0/5, flexoextension pie 3/5. Ausencia de los reflejos osteotendinosos de

forma generalizada y simétrica. No alteraciones de la sensibilidad ni dismetrias.



A nivel analitico destaca glucosa 203 mg/dl, potasio 2,1 mEg/L, troponina T 81 ng/L, Proteina C
reactiva 0,24 mg/L, creatina quinasa 126 umol/l, tirotropina menor de 0,01 nmol/L. Estudio de

toxicos (incluyendo alcohol) negativo.

El ECG era ritmico sinusal a 80 latidos por minuto, con aplanamiento de la onda Ty aumento de

amplitud de la onda U.
En la tomografia computerizada craneal no se evidencioé patologia intracraneal.

La seriacién posterior de troponinas fue negativa. El paciente en ningin momento presentd
dolor toracico y la elevacidn inicial puede justificarse por un probable movimiento enzimatico

hemodinamico.

Se administra suero salino fisioldgico con cloruro potasico, inicialmente diluyendo 40 mEq (que
equivalen a 20 ml) en 1000 ml de suero salino fisioldgico en 2 horas, y posteriormente 40 mEq
en 1000 ml de glucosalino, administrandose a 126 ml/hora, y realizando controles del potasio
cada 6 horas. La hipopotasemia se resolvid al cabo de las siguientes horas, durante las que el

paciente estuvo monitorizado.

En la exploracion neuroldgica posterior a la replecion de potasio, el paciente muestra una
fuerza segmentaria global era 5/5 en todas las extremidades. Los reflejos osteotendinosos

volvieron a la normalidad y no habia otras alteraciones neuroldgicas.

El juicio diagndstico en aquel momento en urgencias fue: Tetraparesia flacida arrefléctica
aguda, en el contexto de hipopotasemia y picadura de medusa. Hipertiroidismo primario sin

tratamiento.

El paciente fue dado de alta a su domicilio en tratamiento con carbimazol 5 miligramos un

comprimido cada 8 horas, y se remitio a consultas de endocrinologia.

En consultas de endocrinologia se solicitd analitica sanguinea y ecografia tiroidea:
Analitica: anticuerpos anti receptores de tirotropona 51,8 Ul/L, Glucosa 194 mg/dI, Potasio 4,4,
mEq/L, TSH <0,01 Ul/ml, T4 libre 1,64 ng/ml, T3 libre 7,2 pg/mL. Se realiza ecografia tiroidea sin

alteraciones. Tampoco se hallaron alteraciones oculares ni se palpé bocio.

El diagndstico principal por endocrinologia es: Hipertiroidismo primario autoinmune. Cuadro de

pardlisis periddica hipopotasémica tirotdxica.



El paciente continla asintomatico. En el ultimo control por endocrinologia su TSH era menor de
0,01 Ul/mly el valor de la T4 libre era de 1,47ng/dl, con T3 libre de 5, pg/ml, por lo que se ha
ajustado la dosis de carbimazol y estad pendiente valorar tiroidectomia programada. No ha

vuelto a tener mas episodios de paralisis desde 2021.

3. Revision de la literatura:

3.1. Material y métodos para realizar la revision (palabras clave, tipos de estudios, bases

consultadas, idiomas, etc.):

Busqueda: Revision bibliografica narrativa en PubMed. Palabras clave: hypokalemic periodic
paralysis, hypokalemia, paralysis, weakness, potassium. Idioma: Inglés. Los tipos de estudios
encontrados han sido revisiones sistematicas, casos clinicos, estudios de casos y controles y

cohortes.

Se han incluido para este trabajo tanto casos clinicos como revisiones sistematicas y estudios
experimentales de interés para describir la paralisis periddica hipopotasémica tirotdxica y su

manejo.

3.2. Presentacion de los resultados:

La paralisis periddica hipopotasémica es una canalopatia causada por alteraciones en los
canales idnicos del musculo esquelético, que causa episodios de paralisis flacida asociados a la
hipopotasemia. La mayoria de los casos son hereditarios o familiares, aunque hay casos
adquiridos. La prevalencia de paralisis periddica hipopotasémica es de 1 de cada 100 000

personas (1).

La forma familiar mas comun, la tipo |, se asocia a una mutacidn en el gen CACNA1S, (2)
relacionado con una mutacidn en la dihidropiridina del canal de calcio del musculo esquelético.
La familiar tipo I, tiene mutaciones en el gen SCN4, participante en el voltaje en musculo
esquelético. También se han encontrado mutaciones en los genes KCNJ2 y KCNJ18 relacionados

con canales de potasio. La forma adquirida estd mas asociada a tirotoxicosis.



La alteracidn de estos canales resulta en una despolarizacidn aberrante, lo que altera el
potencial de reposo de las fibras haciéndolo inestable. De este modo, cuando el nivel de
potasio disminuye por debajo de 3 mM, las fibras musculares afectadas sufren paraddjicamente
una despolarizacién sostenida que hace el musculo eléctricamente inexcitable, mientras que las

fibras normales sufren hiperpolarizacién por la caida del potasio.

Los desencadentantes mas frecuentes son la ingesta rica en hidratos de carbono y los periodos
de reposo tras actividad fisica intensa. Estos desencadenantes elevan la adrenalina e insulina
causando una disminucién del potasio plasmatico por paso al interior de las células, lo que
provoca los episodios de debilidad. Otros desencadenantes frecuentes son la gastroenteritis y
la acidosis tubular renal, por generar hipopotasemia. Mas raros son el estrés, el miedo, el uso

de glucocorticoides, el alcohol, la ingesta de sal o la anestesia.

La paralisis periddica hipopotasémica tirotoxica es indistinguible de otras paralisis periddicas
hipopotasémicas, excepto por la presencia de un estado de tirotoxicosis objetivable en la
analitica (3). Deben analizarse los niveles de hormonas tiroideas en pacientes con debilidad
muscular, ya que puede encontrarse esta alteracion analitica y llegar al diagndstico incluso en

ausencia de cualquier otro sintoma de tirotoxicosis.

Los corticoides se utilizan en patologias tiroideas como la enfermedad de Graves, por ejemplo
con accién antiinflamatoria para la oftalmopatia, o en la tormenta tiroidea para bloquear la
conversion a hormona tiroidea periférica. Aunque infrecuente, el uso de glucocorticoides

puede desencadenar una paralisis hipopotasémica en un paciente con tirotoxicosis.

Existen multiples articulos que documentan atencién en urgencias de pacientes con pardlisis
hipopotasémica tirotéxica. (4) (5) (6) (7) Tiene una incidencia del 0,1% en Estados Unidos, pero
es mas frecuente entre la poblacidn asidtica, llegando a un 1,8%, y manifestandose mas

frecuentemente entre los 30 y 50 afos (8).

La paralisis periddica hipopotasémica esta caracterizada por ataques recurrentes. Hay casos
desde un solo episodio en la vida del paciente, hasta varios episodios cada semana.

Sobre todo implica la zona proximal de las extremidades superiores e inferiores. Es raro que
afecte a otras areas musculoesqueléticas. Es tipica la hiporreflexia o arreflexia. La severidad de
la crisis suele relacionarse con el grado de hipopotasemia. La frecuencia de los ataques es
variable y la duracién de cada uno puede ser de horas hasta varios dias. Una paralisis puede ser

la primera manifestacién de patologia tiroidea, como ocurrid en nuestro paciente. En



ocasiones hay sintomas prodrdmicos tales como calambres o rigidez. Es frecuente que los
ataques ocurran durante la noche o pronto por la mafiana. Las mujeres tienden a tener menos
ataques que los hombres.

La hipopotasemia se debe a un aumento de actividad de la bomba sodio potasio adenosin
trifosfatasa en el musculo esquelético, por estimulacién directa por la hormona tiroidea,
catecolaminas, andrégenos e insulina. Esto podria explicar el mecanismo de los factores
precipitantes que provocan la paralisis a través de tirotoxicosis, activacién simpatica,

hiperandrogenismo e hiperinsulinismo.

Como se ha explicado, estan descritos casos de inyeccidn de corticoides como
desdencadenantes de las crisis (9).

Los glucocorticoides pueden aumentar directamente la funcidon de esta bomba en el musculo
esquelético, al causar hiperinsulinemia. Ademas, contribuyen a la debilidad porque producen
miopatia y pérdida de potasio en el rifidn, por el efecto mineralocorticoide.

En cuanto al tratamiento, el objetivo principal en cualquier paralisis periddica hipopotasémica
es aliviar los sintomas de los ataques agudos, prevenir estos episodios y manejar las

complicaciones inmediatas y tardias (10).

Para la crisis se administrara cloruro potasico oral para normalizar el nivel de potasio. La dosis
ha de ser progresiva, comenzado con 0,5 a 1 mEq/kg. Si el paciente no responde a la dosis
inicial, se debera repetir con el 30% de la dosis inicial (0,3 mEqg/kg) cada 30 minutos. La dosis
total no ha de sobrepasar los 200 mEq en 24 horas.

El potasio intravenoso no es el tratamiento inicial y se reserva para pacientes con arritmias
causadas por hipopotasemia. Preferiblemente este tratamiento se administra con manitol, no
con glucosado ni suero salino fisioldgico, ya se ha observado que los carbohidratos y sales
pueden empeorar la paralisis. Es necesaria monitorizacion con electrocardiograma cuando se
administre potasio intravenoso. Se administraran 40 mEq/L en una solucién de manitol al 5%.

No debemos administrar mas de 20 mEg/hora ni mas de 200 mEq en 24 horas (11).
Puede ser necesario asociar betabloqueantes como el propranolol para resolver la crisis.

En el caso de la paralisis periddica hipopotasémica tirotdxica, la que nos ocupa en concreto en
el caso clinico analizado, tras resolver la pardlisis con la correccidn de la hipopotasemia no

debemos olvidar conseguir un estado eutiroideo del paciente para prevenir la aparicién de



nuevos, pudiendo precisar para ello farmacos antitiroideos, ablacion con yodo radiactivo o

cirugia tiroidea (tiroidectomia).

Para prevenir futuros episodios, existen tanto medidas farmacoldgicas como no farmacoldgicas.
Hay que educar a los pacientes acerca de los desencadenantes y en un estilo de vida que los

evite.

Deben evitar los ejercicios extenuantes, tomar abundantes comidas en dosis pequefias
espaciadas para evitar sobrecargas de hidratos, disminuir el consumo de sal, evitar el estrés, y
no estar en reposo durante periodos prolongados. Los ataques suelen ocurrir en medio de la
noche o al despertar por la mafana, por lo que se recomienda que guarden los comprimidos de
potasio cerca de la cama. Es importante que sepan identificar prédromos como astenia,

parestesias, cambios de comportamiento.

Se puede incluir suplementacion con potasio de forma crénica, pautar diuréticos ahorradores

de potasio como la acetazolamida, o inhibidores de la anhidrasa carbdnica.

Los pacientes con paralisis periddica hipopotasémica tirotoxica deberan ademas seguir las
recomendaciones de tratamiento de su endocrino y llevar un buen control de sus niveles

tiroideos.

El prondstico varia segun individuos. Las complicaciones son principalmente arritmias cardiacas
debidas a la hipopotasemia, e insuficiencia respiratoria o neumonia por aspiracion debidas a la

paralisis.

4. Discusion general:

Ante un paciente con una debilidad flacida muscular que afecte a musculos proximales, con
disminucién de los reflejos tendinosos, deberemos sospechar esta patologia e investigar los

desdencadenantes previamente mencionados y el nivel de potasio y de hormonas tiroideas.

Incluso si estd claro el diagndstico de paralisis hipopotasémica, es necesario excluir causas
secundarias (uso de diuréticos, acidosis tubular renal tipo IV, hiperaldosteronismo,

hipercortisolismo, sindrome de Bartter, Gitelman o Liddle). Habra que realizar estudios de la



funcidn tiroidea (TSH, T3, T4) para descartar hipertiroidismo. También habra que realizar

electrocardiograma para la busqueda de cambios relacionados con la hipopotasemia. (12)

5. Conclusiones:

La paralisis periddica hipopotasémica es una enfermedad con expresion clinica heterogéneay

diferencias asociadas a las distintas mutaciones.

En urgencias debemos sospecharla ante cualquier episodio de debilidad muscular,
especialmente en pacientes asiaticos y de mediana edad. Comprobaremos el potasio y
hormonas tiroideas, incluso cuando no haya sintomas de tirotoxicosis. Monitorizaremos con
electrocardiografia si es preciso. Es preferible la reposicion de potasio de manera oral, pero

utilizaremos el intravenoso en caso de alteraciones electrocardiograficas.

La formacidn de los pacientes en cuanto a los desencadenantes, y el tratamiento para conseguir

el estado eutiroideo, serd fundamental para prevenir nuevos episodios.

Estan registradas las altas dosis de corticoides como desencadenante de episodios de paralisis,

por lo que es algo a tener en cuenta a la hora del manejo de pacientes con esta patologia.
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