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RESUMEN

La parálisis periódica hipopotasémica (PPh) es un desorden 
neuromuscular raro, comúnmente relacionado con desórde-
nes tiroideos, más frecuentemente tirotoxicosis, y otras en-
fermedades autoinmunes. Reportamos el caso de un adoles-
cente varón con cuadriparesia flácida aguda debido a 
hipopotasemia severa, asociada a hipotiroidismo por enfer-
medad de Hashimoto y acidosis tubular renal distal (ATRd, 
tipo 1). El paciente no presentaba clínica de hipotiroidismo. 
Se encontró también retraso del crecimiento y de la madu-
ración ósea, así como nefrocalcinosis. La combinación de 
PPh, ATRd (tipo 1) e hipotiroidismo autoinmune es extrema-
damente rara y en varones solo se ha reportado previamen-
te un caso. 

Palabras clave: Parálisis periódica hipopotasémica. Acidosis 
tubular renal tipo I. Hipotiroidismo. Enfermedad de Hashimoto.

ABSTRACT

Hypokalemic periodic paralysis is a rare neuromuscular dis-
order, commonly related with thyroid disorders, most fre-
quently thyrotoxicosis, and with other autoimmune diseas-
es. We present a case of a teenage male with acute flaccid 
quadriparesis due to severe hypokalemia, associated with 
hypothyroidism due to Hashimoto Disease and distal (type 
1) renal tubular acidosis. The patient had no clinical manifes-
tation of hypothyroidism. He also had growth failure, bone 
maturation delay, and nephrocalcinosis. The combination of 
hypokalemic periodic paralysis, distal (type 1) renal tubular 
acidosis, and autoimmune hypothyroidism is extremely rare, 
and among men has previously been reported only once. 
(Rev Mex Endocrinol Metab Nutr. 2018;5:75-9)
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INTRODUCCIÓN

La PPh es un desorden neuromuscular raro que se 
caracteriza por episodios transitorios de debilidad 

muscular flácida y, excepcionalmente, insuficiencia 
respiratoria y muerte. Esta entidad se ha descrito 
asociada a enfermedades autoinmunes y, particu-
larmente, a hipertiroidismo. Se ha descrito también 
PPh secundaria a ATR, especialmente ATRd (tipo 1). 
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Presentamos a continuación el caso de un adoles-
cente varón que presentó PPh, ATRd e hipotiroidis-
mo por tiroiditis de Hashimoto. 

REPORTE DE CASO

Varón de 17 años, previamente sano y sin antece-
dentes médicos, ingresa a Emergencias por presen-
tar desde tres días antes debilidad muscular en 
miembros inferiores con evolución ascendente y de 
predominio proximal que empeora progresivamen-
te hasta llevarlo a la postración. Al ingreso presenta: 
PA 90/60 mmHg, FC 92 lpm, FR 26 rpm, temperatu-
ra 36.8 oC, Saturación de O2 98% y FiO2 21%. Apara-
to respiratorio, cardiovascular y abdomen sin alte-
raciones. Sistema neurológico: despierto, lúcido, 
orientado, cuadriparesia flácida e hipotónica de 
predominio en miembros inferiores sin nivel sensi-
tivo, reflejos rotulianos y aquíleos disminuidos. No 
presentó compromiso muscular bulbar, visual, respi-
ratorio ni esfinteriano. Presentó leve dolor a la mo-
vilización pasiva de extremidades. Exámenes auxilia-
res al ingreso: hemograma anodino, hemoglobina 
16.4 g/dL, glucemia 96 mg/dL, urea 35 mg/dL, creati-
nina 0.77 mg/dL, CPK total 486.7 U/L (valor normal [VN]: 
39-308 U/L), TSH 8.5 mU/mL (VN: 0.27-4.2 mU/mL), le-
votiroxina (T4) libre 0.70 ng/dL (VN: 0.9-1.7 ng/dL). La 
tabla 1 resume los análisis de gases arteriales y elec-
trolitos al ingreso. 

Evolución

Se inició tratamiento con solución salina normal, 
bicarbonato de sodio, gluconato de calcio, cloruro 
de potasio endovenoso y T4 50 µg/día. Tras mejo-
ría clínica y laboratorial, una semana después de 
su ingreso es dado de alta. Seis semanas después 
del alta se le evaluó ambulatoriamente por endo-
crinología. Se encontraba asintomático, con de 32 
kg de peso, talla de 1.44 m e IMC de 15.4 kg/m2. 
Se indica continuar T4 50 µg/día. En un control 
ambulatorio, una semana después de esta consul-
ta, se realizaron exámenes auxiliares: glucosa, 
urea, creatinina, electrolitos séricos (Tabla 1), CPK 
total, prolactina, cortisol matutino, testosterona, 
FSH, TSH, y T4 libre; los resultados mostraron que 
todos se hallaban dentro del rango de normali-
dad. Antitiroglobulina 445.5 UI/mL (VN: 0-115 UI/
mL), anti-TPO 48.20 UI/mL (VN: 0-34 UI/mL). Exa-
men de orina: leucocitos 1-3/campo, hematíes 
1-3/campo, densidad 100.5, pH 8; glucosa, sangre, 
proteínas y esterasa leucocitaria en orina, negati-
vos; volumen urinario 4 640 mL/24 h, Na+ urinario 
255.66 mEq/24 h (VN: 27-287 mEq/24 h), Cl- urina-
rio 55.1 mEq/24 h (VN: 110-250 mEq/24 h), K+ uri-
nario 89 mEq/24 h (VN: 26-123 mEq/24 h), y cal-
ciuria de 4.2 mg/kg/día (VN: <4 mg/kg/día). 
Electrocardiograma: signos compatibles con hipo-
potasemia (descenso del segmento ST, ondas U 
prominentes y pseudoprolongación del intervalo 
QT). Radiografía de mano izquierda (Fig. 1): edad 

Tabla 1. Análisis de gases arteriales y electrolitos en el segundo ingreso del paciente

Valor normal Ingreso a Emergencias 
(09-04-2017) 

Seguimiento ambulatorio 
(30-05-2017)

FiO2 0.21 0.21 0.21
pH 7.35-7.45 7.22 7.38
pO2 75-100 mmHg 103.8 98
PCO2 35-45 mmHg 22.8 38
HCO3 21-28 mmol/L 13.9 28
Na+ 135-145 mmol/L 141.3 138
K+ 3.5-5 mmol/L 1.44 3.82
Cl- 102-109 mmol/L 118.2 108

Ca2+ 2.2-2.6 mmol/L 1.09 2.4
Mg2+ 0.62-0.95 mmol/L 0.62 0.78
GAP 10 ± 2 mmol/L 9.20 8
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ósea (EO) correspondiente a 13 años 6 meses se-
gún el método Greulich y Pyle. Ecografía renal: 
riñones de tamaño conservado con múltiples imá-
genes compatibles con nefrocalcinosis, litiasis re-
nal bilateral y vesical. Tomografía computarizada 
contrastada de silla turca: normal. Durante todo el 
seguimiento del paciente no se realizó electro-
miografía ni densitometría ósea.

DISCUSIÓN

La PPh es el tipo más común de parálisis periódica6 
y se clasifica en primaria (hereditaria) o secundaria 
(adquirida). La PPh primaria es autosómica domi-
nante y se debe a canalopatías que producen trans-
locación intracelular de potasio. La PPh secundaria 
ocurre por pérdida de potasio a nivel renal, gas-
trointestinal o cutáneo1,6-10. La causa más común de 
PPh en occidente es hereditaria, mientras que en 
Asia es la tirotoxicosis7,9. La tirotoxicosis es también 

la causa secundaria más común de PPh. Otras cau-
sas secundarias de PPh son: hiperaldosteronismo, 
ATR, gastroenteritis, adenoma velloso de colon, sín-
drome de Gitelman, síndrome de Bartter y abuso de 
diuréticos, entre otras1,6,8-10. 

En la PPh, ya sea por movimiento de potasio al es-
pacio intracelular o por pérdida de potasio, la hipo-
potasemia resultante disminuye el potencial de 
membrana en reposo y bloquea el potencial de ac-
ción1,2. Los ataques paralíticos producen debilidad 
localizada o generalizada, y pueden durar desde 
una hora hasta días1,6. La debilidad muscular es de 
predominio proximal y más acentuada en piernas 
que en brazos; es típica la hiporreflexia o arreflexia. 
La sensibilidad y conciencia están preservadas, y es 
infrecuente el compromiso de musculatura extrao-
cular, facial, bulbar, respiratoria y esfinteriana1,2,4. El 
nivel de K+ sérico es en promedio 2.4 mEq/L y si es 
<2  mEq/L, sugiere una causa secundaria de PPh, 
como ATRd1. 

La ATR es la incapacidad del túbulo renal para aci-
dificar la orina, desproporcionada para la tasa de 
filtración glomerular (TFG); es decir, la TFG es nor-
mal o casi normal3,10,13-15. La ATRd es la forma más 
común de ATR y se debe a la incapacidad para se-
cretar hidrogeniones (H+) hacia la orina, lo que ge-
nera retención de H+, acidosis metabólica hiperclo-
rémica (anion gap normal) y orina alcalina (pH > 
5.5)3-5,10,12,15. La ATRd puede ser primaria o secun-
daria (adquirida). En adultos, las causas más fre-
cuentes de ATRd son los desórdenes autoinmunes 
como hipertiroidismo, hipotiroidismo, tiroiditis de 
Hashimoto, artritis reumatoide, síndrome de Sjö-
gren, lupus eritematoso sistémico y diabetes melli-
tus tipo 13-5,10,12,15. La hipopotasemia es la alteración 
hidroelectrolítica más común en la ATRd7,12; de he-
cho, la causa más común de muerte relacionada 
con la ATRd son las arritmias cardíacas inducidas 
por hipopotasemia4. La hipopotasemia es más fre-
cuente y severa en las formas adquiridas que en las 
formas primarias de ATRd3-5,10. La ATRd se asocia a 
hipercalciuria, hipocitraturia, nefrolitiasis, nefrocal-
cinosis, nefritis crónica intersticial e insuficiencia 
renal progresiva3-5,10,12-14. Aunque también se ha 
descrito PPh asociada a ATR proximal, la PPh aso-
ciada a ATRd es más frecuente, más brusca y más 
severa7.

Figura 1. EO correspondiente a 13 años 6 meses según el método 
Greulich y Pyle. EO: edad ósea. 
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Respecto al diagnóstico de PPh, cuando hay una 
historia familiar, ante un episodio típico de debili-
dad asociada a hipopotasemia no se requieren ma-
yores estudios. Sin embargo, entre los ataques, el 
diagnóstico puede ser difícil, pero existen varias 
opciones diagnósticas adicionales, que incluyen: 
pruebas genéticas, test de provocación, electromio-
grafía y biopsia muscular1. Los tests de acidificación 
urinaria para demostrar el defecto en la secreción 
ácida (H+) de la ATRd se pueden hacer con cloruro 
de amonio o fluodrocortisona con furosemida9. En 
las formas secundarias se requieren otros exámenes 
para descartar diagnósticos alternativos. 

En nuestro paciente, establecimos el diagnóstico de 
PPh ante la presentación clínica característica aso-
ciada a hipopotasemia severa. No se realizó ningún 
test de provocación ni estudios genéticos en bús-
queda de canalopatías. Dado que el paciente no 
presentaba antecedentes familiares de PPh, lo más 
probable es que se trate de PPh secundaria. El diag-
nóstico de ATRd está plenamente sustentado por la 
presencia de acidosis metabólica hiperclorémica, 
hipopotasemia severa, orina alcalina, gap urinario 
(Na++K+-Cl-) positivo, nefrolitiasis, nefrocalcinosis y 
poliuria, con función renal normal. Asimismo, de 
acuerdo a su antropometría, el paciente presentaba 
fallo del medro y un retraso en la EO de 3.5 años, 
ambas condiciones asociadas típicamente a ATRd. 
El método de Greulich y Pyle es el más usado para 
determinar la EO y se basa en comparar una radio-
grafía de un paciente con una serie de radiografías 
estándar evaluando los núcleos de osificación. Se 
considera anormal una EO mayor de 2 desviaciones 
estándar por encima o por debajo de la edad cro-
nológica. Asimismo, un retraso de la EO mayor de 3 
años se considera patológico16-18. El diagnóstico de 
hipotiroidismo autoinmune resulta evidente por los 
resultados de anticuerpos antitiroideos positivos. 

En el caso expuesto no encontramos ninguna otra 
causa de hipopotasemia, aparte de la ATRd. La po-
sibilidad de tubulopatías hipopotasémicas perde-
doras de sal (síndrome de Gitelman y síndrome de 
Bartter) quedan descartadas, ya que estas se pre-
sentan con alcalosis metabólica, hipomagnesemia, 
hiponatremia y potasiuria elevada. De igual manera, 
se descarta hiperaldosteronismo, ya que el paciente 
no cursaba con hipertensión, hipernatremia ni 

alcalosis metabólica. Otras causas raras de parálisis 
periódicas que cursan con hipopotasemia, como la 
parálisis periódica tirotóxica y el síndrome de An-
dersen, son improbables, dada la presentación del 
caso. El primero de estos trastornos cursa con tiro-
toxicosis y el segundo presenta rasgos dismórficos, 
arritmias ventriculares e intervalo QT largo con po-
tasio sérico normal, alto o bajo1.

Aunque la asociación de PPh con tirotoxicosis está 
bien establecida, la PPh asociada a tiroiditis de 
Hashimoto debe considerarse como una etiología 
rara pero significativa de PPh. De hecho, hasta la 
actualidad existen menos de 10 casos reportados 
de PPh asociada a hipotiroidismo; mientras que la 
asociación de PPh, hipotiroidismo y ATRd ha sido 
descrita solo en dos casos5,6. Aunque no se conoce 
con exactitud cómo el hipotiroidismo y la ATRd pue-
den llevar sinérgicamente o por vías independien-
tes a PPh, parece ser que la vía común es un meca-
nismo autoinmune3,4,10 y se postula que la patogenia 
involucra una disminución de la actividad en las 
células intercaladas alfa (tipo A) de la nefrona distal 
(túbulo contorneado distal y túbulo colector corti-
cal)4,10,12. Las células intercaladas alfa excretan H+ 
mediante bombas luminales H+-ATPasa, y en menor 
medida, bombas H+-K+-ATPasa13-15. En el hipotiroi-
dismo, el número y funcionamiento de estas bom-
bas está reducido, lo que causa una disminución en 
la eliminación de H+ y exacerba el estado acidótico 
producido por la ATRd. El tratamiento con hormona 
tiroidea incrementa la actividad de estas bombas 
celulares4,10. La mejoría del defecto de la acidifica-
ción urinaria después del tratamiento con tiroxina 
se ha usado como prueba indirecta de que la defi-
ciencia tiroidea es la causa del defecto tubular fun-
cional3. Dado que la tiroiditis de Hashimoto es la 
causa más común de hipotiroidismo, la ATRd podría 
ser una condición asociada subdiagnosticada10. 
También se ha descrito ATRd asociada a hipotiroi-
dismo no autoinmune3. 

La piedra angular del tratamiento médico para la 
ATRd y la PPh implica primero abordar la causa sub-
yacente. En nuestro caso, se administró tratamiento 
de reposición con T4 y administración de bicarbona-
to de sodio y cloruro de potasio para corregir la aci-
dosis e hipopotasemia, con lo cual el paciente pre-
sentó mejoría. Es muy probable que el tratamiento 
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de reposición con hormona tiroidea haya acelerado 
la recuperación del paciente; sin embargo, se ha re-
portado que los pacientes con hipotiroidismo auto-
inmune pueden tener hipopotasemia persistente 
durante varias semanas después de iniciado el trata-
miento, debido a que la tiroxina puede causar incre-
mento de la kaliuresis y diuresis, especialmente en 
pacientes con mixedema, desnutrición y reservas 
bajas de potasio corporal total6. 
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