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Resumo

Relata-se neste artigo o caso de um paciente de ascendência ne-
gra com quadro agudo e progressivo de paralisia flácida ascen
dente, sem comprometimento de musculatura respiratória ou 
facial, em vigência de hipertireoidismo em tratamento e hipo-
calemia desencadeados por quadro infeccioso. Foi realizado o 
diagnóstico de paralisia periódica hipocalêmica tireotóxica e 
controle inicial dos sintomas por adequação sérica do potássio e 
posterior resolução do quadro após tratamento com iodoterapia.

Descritores: Paralisia periódica hipopotassêmica; Hipertireoidis
mo; Iodo/uso terapêutico; Emergências

Abstract

It is reported in this paper the case of a black ancestry patient 
with acute and progressive framework ascending flaccid paralysis 
without impairment of respiratory and facial muscles, in effect 
in treatment of hyperthyroidism and hypokalemia triggered by 
infection. The diagnosis of thyrotoxic hypokalemic periodic 
paralysis was accomplished and initial symptoms were controlled 
for adequacy of serum potassium and subsequent resolution 
after treatment with radioiodine.

Keywords: Hypokalemic periodic paralysis; Hyperthyroidism; 
Iodine/therapeutic use; Emergencies
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Introdução 

Fraqueza muscular aguda é um desafio na emergência, já que 
engloba diversos diagnósticos diferenciais a serem considerados 
de acordo com idade e comorbidades. 

Sob esta óptica, a paralisia periódica hipocalêmica tireotóxica 
é uma condição caracterizada por episódios autolimitados e recor-
rentes de paralisia muscular flácida associados a hipocalemia(1-3). 

Consiste em uma complicação debilitante que pode gerar 
risco de morte relacionada ao hipertireoidismo clínico ou sub-
clínico. Geralmente é descrita em homens de etnia asiática com 
idade entre 20 e 40 anos, sendo bastante incomum em brancos 
e negros(1,2,4). 

A fisiopatologia engloba a susceptibilidade genética, presen-
ça de tireotoxicose e fatores ambientais(3). Seu tratamento na 
emergência consiste na correção de hipocalemia e controle da 
tireotoxicose(3-5).

O objetivo deste trabalho é relatar um caso de complicação 
do hipertireoidismo, para auxiliar o clínico a considerar como 
um diagnóstico diferencial na sala se emergência, bem como rever 
sua fisiopatologia e terapêutica.

Relato de Caso

LBA, paciente do sexo masculino, 24 anos, pardo, com an-
tecedente pessoal de hipertireoidismo há um ano, sem outras 
comorbidades ou uso de álcool e drogas. Em uso de metimazol 
30mg/dia.

Paciente relatou que há três dias da admissão apresentava 
tosse seca e um dia antes iniciou odinofagia. Procurou então 
atendimento médico, sendo prescrito antibioticoterapia. Há 
sete horas da admissão, paciente referiu mal estar, fraqueza mus-
cular importante, seguido de queda da própria altura, devido 
súbita e total perda de força em membros inferiores, e após em 
membros superiores.

Ao exame físico, o paciente encontrava-se consciente e orien-
tado, memória e linguagem preservadas, ausculta do aparelho 
cardiovascular com bulhas regulares e normofonéticas, frequência 
cardíaca de 100 batimentos por minuto, movimentando antebra-
ços, com tetraparesia desproporcionada de predomínio crural, 
sem movimentos involuntários, tônus preservado, com arreflexia 
de patelar e aquileu, hiporreflexia de flexor dos dedos, bicipital, 
tricipital e estilorradial, cutâneo plantar inesgotável em extensão 
bilateral. O exame dos demais aparelhos não apresentava alterações.
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Os exames complementares demonstraram: potássio sérico 
de 2,1mEq/L, creatinina 0,6mg/dl, fósforo 2,2mg/dl, magnésio 
1,5mg/dl, TSH 0,01μUI/ml e T4 livre >7,77ng/dL(0,3-1,7). O 
eletrocardiograma apresentava taquicardia sinusal.

A terapêutica foi iniciada com reposição de cloreto de potás-
sio endovenoso, evoluindo com resolução completa do quadro. 
Em algumas horas, houve recorrência dos sintomas, e melhora 
novamente após nova reposição. A evolução do potássio sérico é 
apresentada na tabela 1. Não ocorreram outras recidivas.

Tabela 1. Evolução do potássio sérico durante a internação

Evolução Início Após  
reposição

Após  
5 

horas

Após  
10 

horas

Após 
nova  

reposição

Alta  
hospitalar

Potássio 2,1 6,1 3 2 5,2 4,8

A ultrassonografia com estudo Doppler da região cervical 
mostrou glândula tireóide difusamente heterogênea, com au-
mento do fluxo vascular e adenopatia cervical bilateral.

Para o tratamento iniciou-se betabloqueador (propranolol), 
suspenso metimazol e realizada iodoterapia com 10 mCi para 
tratamento da doença de Graves. Após três meses do referido 
tratamento, em acompanhamento ambulatorial constatou-
-se evolução para hipotireoidismo com TSH: 17,67 e T4 livre: 
0,06, sendo iniciada reposição hormonal com levotiroxina.

Discussão

Este caso evidencia a paralisia periódica hipocalêmica tireo-
tóxica (PPHT), que é uma doença neuromuscular rara, caracte-
rizada pelo excesso de hormônio tireoidiano com alteração dos 
canais iônicos das fibras musculares, hipocalemia transitória e 
fraqueza generalizada(1). 

A faixa etária mais prevalente é entre 20 e 39 anos, em apro-
ximadamente 80% dos casos(2). Há predomínio na população 
asiática, principalmente japoneses e chineses(4-6). A maior preva-
lência em indivíduos asiáticos levou à pesquisa de determinan-
tes imunogenéticos, visualizando maior presença de antígenos 
HLA DRw8 nestes pacientes(5). Apesar da maior incidência de 
hipertireoidismo em mulheres, 95% dos casos de PPHT ocorre 
em homens(2).

Pode ser precipitada por ingestão excessiva de carboidratos, 
exercício físico extenuante, exposição ao frio, estresse, período 
menstrual, uso de insulina ou epinefrina, abuso de álcool, bron-
codilatador (β2 agonista), infecção (como no relato descrito), 
e em alguns casos não é encontrado o fator desencadeante(2,6,7).

A doença de Graves é o diagnóstico mais comum do aumen-
to dos níveis dos hormônios tireoidianos associados à hipopo-
tassemia, porém já foram relatados outros casos, como adenoma 
tóxico, bócio nodular tóxico, tireoidite linfocítica, efeito Jodba-
sedow ou tireotoxicose via exógena(3,5).

A fisiopatologia da PPHT é descrita pela tireotoxicose, com 
estímulo do hormônio tireoideano sobre a atividade da bomba 
de sódio potássio ATPase. A hiperinsulinemia e aumento de ca-
tecolaminas com estímulo β2-adrenérgicaocorre por fatores ex-

ternos (ambientais) e por suscetibilidade genética, contribuindo 
para a ativação desses canais iônicos criando maior concentração 
intracelular do que extracelular de potássio, desenvolvendo cli-
nicamente a paralisia(3,4,7).

Por definição na PPHT, os níveis laboratoriais de tiroxina 
(T4) estão elevados e hormônio tireoestimulante (TSH) redu
zidos. A hipocalemia é variável, frequentemente entre 2,0 e 
2,4mEq/dl, mas pode chegar valores menores. Os casos com 
potássio sérico menor que 2,0mEq/dl devem ser investigados 
outras causas de paralisia hipocalêmica. Outras alterações labo-
ratoriais frequentemente encontradas incluem a hipofosfatemia 
e hipomagnesemia(2).

O quadro clinico é caracterizado por crises transitórias de 
duração entre minutos a dias de fraqueza generalizada, com in-
tensidade que varia de leve a tetraplegia, mais intensas com o 
repouso, com hiporreflexia ou arreflexia. Afeta principalmente a 
musculatura proximal e membros inferiores, e em menor grau a 
musculatura distal e membros superiores(1). Raramente há com-
prometimento do nível de consciência, da musculatura respi-
ratória, ocular, facial e da fonação(2). Alguns pacientes referem 
mialgia, câimbras e enrijecimento antes das crises. O restante 
do exame neurológico é normal. No exame cardiológico, comu-
mente é encontrado taquicardia(4,6,7).

Dentre alterações eletrocardiográficas podem estar presentes 
taquicardia sinusal, fibrilação atrial, taquicardia supraventricular 
paroxística ou fibrilação ventricular. Outras alterações estão rela-
cionadas com o distúrbio do potássio com depressão do segmen-
to ST, onda U, anormalidades no intervalo PR, prolongamento 
do QT ou bloqueio atrioventricular(1,2,6).

Dentre os diagnósticos diferenciais, o principal é a paralisia 
periódica hipocalêmica familiar que possui as mesmas caracte-
rísticas clínicas e laboratoriais exceto pela ausência da tireoto-
xicose. Além disso, apresenta padrão autossômico dominante, 
maior incidência na puberdade, e não há resposta terapêutica 
com os betabloqueadores(4-6).

Outras hipóteses diagnósticas devem ser consideradas, como 
crise miastênica, botulismo, miopatias metabólicas, distúrbios 
do sistema nervoso central, distrofia muscular, síndrome de 
Guillain Barré, acidose tubular renal, distúrbios psiquiátricos e 
demais distúrbios hidroeletrolíticos(1,5).

O objetivo do tratamento é manter o paciente em eutireoi-
dismo, sendo o tratamento definitivo o mais rápido, seja pela 
iodoterapia ou cirurgia. Até a realização do iodo radioativo, 
deve ser iniciado betabloqueador por diminuir a sensibilidade 
da bomba de sódio potássio ATPase ao hormônio tireoidiano 
em associação a drogas antitireoidianas(4,6). 

A reposição de potássio está indicada para prevenção de ar-
ritmias, porém pode ocorrer melhora espontânea dos sintomas 
em algumas horas, devendo ser então suspensa quando houver 
início da movimentação dos membros. A correção pode se dar 
pelas vias oral e endovenosa de forma cuidadosa, visto que não 
há alteração da quantidade total corporal de potássio, mas sim 
uma redistribuição. Desta forma a avaliação do potássio sérico 
deve ser frequente, por haver risco de hipercalemia rebote(4,6).

Os pacientes devem ser orientados em relação aos fatores 
desencadeantes, para evitar novas crises até que seja recuperado 
o eutireoidismo clínico.
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Neste caso relatado, merece atenção a presença de paralisia 
periódica hipocalêmica tireotóxica como consequência de um 
hipertireoidismo mal controlado em um paciente de ascendên-
cia negra (pardo), já que na literatura mundial é descrita com 
predominância em pacientes de origem asiática.

Considerando a grande miscigenação da população brasilei-
ra, este caso torna-se ilustrativo para que os clínicos atentem 
para esta condição na sala de emergência, visto seu ótimo prog-
nóstico quando bem diagnosticado e tratado.
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