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La paralisis periddica tirotoxica (PPT) es una afeccion poco frecuente que se caracteriza por debilidad

muscular grave e hipopotasemia potencialmente mortal en el hipertiroidismo no controlado. Dado su

potencial riesgo vital, es importante caracterizar mejor su presentacion, manejo y probabilidad de

complicaciones para facilitar un diagnostico mas rapido y optimizar el tratamiento médico.
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Hypokalemic Thyrotoxic Periodic Paralysis: Case Report in a High
Complexity Hospital

ABSTRACT

Thyrotoxic periodic paralysis (TPP) is a rare condition characterized by severe muscle weakness and
life-threatening hypokalemia in uncontrolled hyperthyroidism. Given the life-threatening potential of
this condition, it is important to better characterize its presentation, management, and likelihood of

complications to aid in quicker diagnosis and optimize medical management.
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INTRODUCCION

El presente reporte describe el caso de un paciente masculino de 24 afios, sin comorbilidades previas,
que ingres6 con un sindrome de debilidad. Se evidencio una paralisis flacida ascendente y se planteo el
diagnostico diferencial con el sindrome de Guillain-Barré. Dentro de los hallazgos de laboratorio, se
detectd hipocalemia severa sin cambios electrocardiograficos, asi como alteraciones en la funcion
tiroidea, con un cuadro clinico sugestivo de tirotoxicosis de novo. Se considero la vigilancia en la unidad
de cuidados criticos debido al riesgo de complicaciones arritmicas y debilidad de los musculos
respiratorios, lo que podria llevar a una falla ventilatoria. Se inicid reposicion parenteral de potasio, asi
como manejo de la tirotoxicosis, logrando la reversion de los sintomas neuroldgicos con evolucion
favorable. Se ampliaron estudios genéticos y el paciente fue dado de alta de manera satisfactoria.
METODOLOGIA

La paralisis periddica tirotoxica (PPT) se considera una emergencia neuroldgica y endocrina. Es una
complicacion rara y potencialmente mortal de la tirotoxicosis, caracterizada por un grado variable de
hipopotasemia y paralisis muscular debido a un desplazamiento masivo de potasio al espacio
intracelular. Los pacientes con PPT suelen acudir al servicio de urgencias, pero el diagnostico a menudo
pasa inadvertido. El tratamiento debe enfocarse en revertir y controlar la crisis tirotoxica, corregir
rapidamente las alteraciones electroliticas y manejar los factores desencadenantes para evitar
complicaciones cardiovasculares como arritmias ventriculares y neuroldgicas que pueden llevar a
paralisis de musculos respiratorios y falla ventilatoria.

Presentacion Clinica

Un paciente masculino de 24 afios ingres6 al servicio de urgencias con un cuadro clinico de 6 horas de
evolucion caracterizado por disminucion progresiva de la fuerza e hipoestesias en miembros inferiores,
las cuales se extendieron a miembros superiores y region cervical, generando alteracion para la marcha,
imposibilidad para la bipedestacion y disnea leve, asociado a multiples episodios eméticos. Nego
procesos infecciosos recientes y prodromos virales. Refirié haber presentado episodios previos con

caracteristicas similares, autolimitados a un maximo de 4 horas (aproximadamente 6 episodios en los

ultimos 9 meses). Relaciono estos episodios con la toma de duchas con agua caliente y el consumo de




alcohol. No tenia antecedentes de importancia, salvo el consumo ocasional de cannabinoides antes del
inicio de los sintomas.

El paciente ingreso6 a sala de reanimacion con cifras tensionales limitrofes hacia hipotension y riesgo de
compromiso de la via aérea. En el examen fisico se evidenci6 cuadriparesia flacida con fuerza 1/5 en
las 4 extremidades y en la flexoextension del cuello, disminucion de reflejos miotendinosos y reduccion
de la sensibilidad. Inicialmente, se sospech6 un sindrome de debilidad aguda ascendente posiblemente
relacionado con polineuropatia periférica y Guillain-Barré. Ante el riesgo de compromiso de la via aérea,
se dejo al paciente monitorizado en sala de reanimacion.

Los estudios iniciales mostraron hipocalemia severa (1.8 mmol/L), TSH suprimida (<0.01 uU/ml) con
T4L elevada (4.42 ng/dL), un ECG sin cambios relacionados con hipocalemia, hemograma sin
alteraciones, funcion renal conservada, glicemia normal, sin otros trastornos electroliticos, prueba de
VIH negativa y CPK normal. La tomografia de craneo simple se encontraba dentro de limites normales.
Neurologia valord al paciente y considerd como probable una paralisis periddica Hipocalémica,
diagnosticandose hipertiroidismo de novo.

Se inici6 la reposicion de potasio por via intravenosa y se traslado a la unidad de cuidados intensivos
(UCI). En la UCI, se ajustd la reposicion de potasio en infusion de 10 mEg/h y se manejo el
hipertiroidismo con propanolol 40 mg dos veces al dia. No se inicié metimazol ni propiltiouracilo por
falta de disponibilidad en la institucién, complementando el manejo con hidrocortisona. El paciente
present6 una mejoria progresiva en las primeras 12 horas, con recuperacion de la fuerza 5/5 en las 4
extremidades y reflejos miotendinosos ++/++++ generalizados. Los niveles de potasio mejoraron
progresivamente, por lo que se redujo la reposicion y posteriormente se suspendio.

Se solicitdé valoracion por genética y endocrinologia. Genética considerd la paralisis hipocalémica
tirotoxica como diagnostico mas probable, recomendando la realizacion de un panel NG con CNVs para
genes relacionados con paralisis episodicas hipocalémicas y tirotoxicas (CACNAILS, KCNJ2, KCNJ18,
GABRA3, SCN4A). Endocrinologia identifico un bocio tiroideo grado 4 sin sintomas compresivos y

sospecho enfermedad de Graves de base sin tratamiento. Se ajusto el manejo con metimazol 40 mg/dia

y se suspendio el betabloqueador.




Tras 3 dias de hospitalizacion, el paciente fue dado de alta con seguimiento ambulatorio en genética y
endocrinologia.

DISCUSION

La crisis tirotoxica, también conocida como tormenta tiroidea, es una complicacion rara pero
potencialmente mortal del hipertiroidismo. Esta condicion se caracteriza por una exacerbacion aguda y
severa de los sintomas de hipertiroidismo, incluyendo fiebre alta, taquicardia, alteraciones del estado
mental, y fallo multiorganico. Entre las alteraciones metabolicas que pueden surgir durante una crisis
tirotoxica, la hipocalemia es una de las mas relevantes, ya que tiene implicaciones clinicas importantes,
especialmente en términos de funcion cardiovascular y neuromuscular.

La hipocalemia, definida como niveles séricos de potasio inferiores a 3.5 mEq/L, es una complicacion
comun en la crisis tirotdxica y estd asociada con efectos adversos en la funcion cardiaca, como arritmias
y riesgo de parada cardiaca. En este reporte de caso, se revisara la fisiopatologia de la hipocalemia
durante una crisis tirotoxica, los mecanismos involucrados, las manifestaciones clinicas, el diagnostico
y las opciones de tratamiento disponibles.

Fisiopatologia de la hipocalemia en crisis tirotoxicas

La hipocalemia en crisis tirotoxicas puede atribuirse a varios mecanismos fisiopatologicos:

1. Aumento de la actividad de la bomba sodio-potasio ATPasa: Las hormonas tiroideas (T3 y T4)
incrementan la actividad de la bomba sodio-potasio ATPasa en las células, lo que favorece el transporte
de potasio hacia el interior celular. Esto conduce a una disminucion de los niveles séricos de potasio, ya
que el potasio se acumula dentro de las células (1).

2. Efectos sobre el sistema renal: En la crisis tirotoxica, la funcion renal se ve alterada debido a la
vasodilatacion periférica y al aumento de la tasa de filtracion glomerular. Esta alteracion puede resultar
en una mayor excrecion renal de potasio (2). Ademas, los pacientes con crisis tirotoxica suelen estar en
un estado de catabolismo, lo que puede agravar la eliminacion de potasio a través de la orina.

3. Liberacion de catecolaminas: La crisis tirotoxica esta asociada con un aumento significativo en

la liberacion de catecolaminas (principalmente adrenalina), lo que contribuye a la activacion de la bomba

sodio-potasio ATPasa y la consiguiente captacion de potasio intracelular (3). Este fenomeno es




particularmente importante en pacientes que experimentan crisis tirotoxica aguda, ya que las altas
concentraciones de catecolaminas exacerban la hipocalemia.

4, Efecto de los diuréticos y otros medicamentos: Muchos pacientes con crisis tirotoxica reciben
tratamiento con medicamentos que afectan el equilibrio de potasio, como los diuréticos. Estos
medicamentos pueden empeorar la hipocalemia, especialmente en un contexto de alta excrecion renal
de potasio debido a la estimulacion tiroidea (4).

Factores de riesgo para hipocalemia en crisis tirotéxicas

Algunos factores predisponentes pueden aumentar el riesgo de desarrollar hipocalemia en el contexto
de una crisis tirotoxica:

. Infecciones y estrés fisico: Las infecciones agudas, que son comunes en pacientes con crisis
tirotoxica, aumentan el riesgo de desequilibrios electroliticos, incluida la hipocalemia, debido al
aumento de la produccion de catecolaminas y a la mayor excrecion renal de potasio (5).

. Tratamiento con medicamentos diuréticos: El uso de diuréticos, especialmente los diuréticos de
asa y tiazidicos, en pacientes con crisis tirotoxica puede aumentar la excrecion de potasio y contribuir a
la hipocalemia (6).

. Comorbilidades como insuficiencia renal: Los pacientes con insuficiencia renal pueden tener
una menor capacidad para excretar potasio, pero en el contexto de crisis tirotoxica, la alteracion en la
excrecion renal y la captacion celular de potasio pueden prevalecer, lo que incrementa el riesgo de
hipocalemia (7).

Manifestaciones clinicas de la hipocalemia en crisis tirotéxicas

La hipocalemia en crisis tirotoxicas puede presentar una serie de sintomas, que varian desde leves hasta
graves. Estos incluyen:

1. Debilidad muscular: La hipocalemia puede causar debilidad muscular generalizada debido a la
alteracion en la funcion neuromuscular. Esto es especialmente grave cuando afecta los musculos
respiratorios (8).

2. Arritmias cardiacas: Los efectos del potasio sobre la excitabilidad celular en el corazon son bien

conocidos. En niveles bajos de potasio, los pacientes pueden desarrollar arritmias graves como

fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular o bloqueo auriculoventricular (9).




3. Fatiga y confusion mental: La hipocalemia también puede contribuir a alteraciones del estado
mental, como fatiga, confusion o incluso delirium, debido a su impacto sobre la funcion neurologica
(10).

4. Signos electrocardiograficos: En el electrocardiograma, la hipocalemia se caracteriza por la
presencia de ondas T planas o invertidas, aumento del intervalo QT y la aparicion de arritmias peligrosas
(11).

Diagnéstico

El diagnoéstico de hipocalemia en pacientes con crisis tirotdxica se basa en la medicion de los niveles
séricos de potasio, ademas de la evaluacion clinica de los sintomas. Un hallazgo comun es la
disminucion de los niveles de potasio por debajo de 3.5 mEq/L, junto con la presencia de signos
electrocardiograficos tipicos. El diagndstico de crisis tirotoxica se confirma mediante la medicion de las
hormonas tiroideas (T3, T4) y la supresion de la TSH, lo que indica una produccién excesiva de
hormonas tiroideas.

Ademas, se deben realizar analisis de funcion renal para descartar insuficiencia renal y otras condiciones
que puedan complicar el tratamiento de la hipocalemia (12).

Manejo de la hipocalemia en crisis tirotoxicas

El tratamiento de la hipocalemia en el contexto de una crisis tirotoxica se basa en varias estrategias:

1. Correccion de la crisis tirotdxica: El tratamiento de la causa subyacente es esencial. Esto puede
incluir el uso de farmacos antitiroideos, yodo radiactivo o incluso cirugia en casos resistentes (13).

2. Reposicion de potasio: La reposicion de potasio es fundamental para corregir la hipocalemia.
Esto puede hacerse mediante la administracion intravenosa de potasio en casos graves, o por via oral si
los niveles de hipocalemia no son criticos (14). Es importante monitorizar los niveles de potasio y la
funcion cardiaca durante este tratamiento.

3. Control de los factores contribuyentes: Se debe evaluar y tratar cualquier factor contribuyente,

como la deshidratacion, el uso de diuréticos o la presencia de infecciones, que puedan estar exacerbando

la hipocalemia (15).




CONCLUSION

La hipocalemia es una complicacion grave y frecuente en los pacientes con crisis tirotoxica, con

potencial para causar arritmias fatales y otras alteraciones clinicas graves. La fisiopatologia de la

hipocalemia en este contexto estd relacionada con multiples factores, incluyendo la alteracion en la

actividad de la bomba sodio-potasio ATPasa, el aumento de catecolaminas y la excrecion renal

aumentada de potasio. El tratamiento debe ser integral, abordando tanto la crisis tirotoxica como los

desequilibrios electroliticos, con un monitoreo constante para prevenir complicaciones.
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