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RESUMO

Introdugdo: A paralisia periodica hipocalémica (PPH) secundaria a tireotoxicose ¢ uma condigao rara
e potencialmente grave, caracterizada por episddios de fraqueza muscular aguda associados a
hipocalemia em pacientes com hipertiroidismo. Apesar de mais comum em populacdes asiaticas, pode
acometer individuos em outras regides, sendo frequentemente subdiagnosticada devido a auséncia de
sinais cléssicos de tireotoxicose. (1,3,4) Relato de caso: Paciente masculino, 18 anos, higido, com
episodio subito de dor seguida de paralisia flacida em ambos os membros inferiores, associado a
tremores e taquicardia. Em exames laboratoriais apresentou hipocalemia severa e fungao tireoidiana
sugestiva de tireotoxicose. USG doppler de tireoide com aumento difuso da glandula e aumento de
pico sistolico em componente arterial, sugerindo tireoidopatia/hiperfun¢do glandular. Anticorpo anti-
receptor TSH - TRAB com resultado superior a normalidade, confirmando diagnostico de PPHT
secundario a doenga de Graves. Paciente recebeu correcdo eletrolitica, manejo sintomdtico e farmaco
anti-tireoidanao (tapazol), com melhora completa de quadro clinico. Discussdo: A fisiopatologia da
PPH esta relacionada ao aumento da atividade da bomba Na+/K+-ATPase induzida por hormdnios
tireoidianos, com consequente deslocamento intracelular de potassio. O reconhecimento precoce € o
manejo adequado da tireotoxicose sdo fundamentais para prevenir recorréncias e complicagdes.(1,8,9)
Conclusao: Este caso reforca a importancia de considerar a tireotoxicose como etiologia de paralisia
flacida em pacientes com hipocalemia, especialmente na auséncia de causas secundarias obvias.

Palavras-chave: Paralisia Periddica. Hipocalemia. Tireotoxicose. Doenca de Graves. Fraqueza
Muscular.

ABSTRACT

Introduction: Hypokalemic periodic paralysis (HPP) secondary to thyrotoxicosis is a rare and
potentially serious condition characterized by episodes of acute muscle weakness associated with
hypokalemia in patients with hyperthyroidism. Although more common in Asian populations, it can
affect individuals in other regions and is often underdiagnosed due to the absence of classic signs of
thyrotoxicosis. (1,3,4) Case report: A healthy 18-year-old male patient presented with a sudden episode
of pain followed by flaccid paralysis in both lower limbs, associated with tremors and tachycardia.
Laboratory tests revealed severe hypokalemia and thyroid function suggestive of thyrotoxicosis.
Doppler ultrasound of the thyroid revealed diffuse enlargement of the gland and increased peak systolic
blood pressure in the arterial component, suggesting thyroid disease/glandular hyperfunction. Anti-
TSH receptor antibody (TRAB) results were above normal, confirming the diagnosis of HPP secondary
to Graves' disease. The patient received electrolyte correction, symptomatic management, and
antithyroid medication (tapazole), with complete improvement in clinical status. Discussion: The
pathophysiology of PPH is related to increased Na+/K+-ATPase pump activity induced by thyroid
hormones, with consequent intracellular potassium shift. Early recognition and appropriate
management of thyrotoxicosis are essential to prevent recurrences and complications.(1,8,9)
Conclusion: This case reinforces the importance of considering thyrotoxicosis as an etiology of flaccid
paralysis in patients with hypokalemia, especially in the absence of obvious secondary causes.

Keywords: Periodic Paralysis. Hypokalemia. Thyrotoxicosis. Graves' Disease. Muscle Weakness.
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RESUMEN

Introduccion: La paralisis periodica hipocalémica (HPP) secundaria a tirotoxicosis es una afeccion rara
y potencialmente grave que se caracteriza por episodios de debilidad muscular aguda asociados a
hipocalemia en pacientes con hipertiroidismo. Aunque es mas comun en poblaciones asiaticas, puede
afectar a individuos en otras regiones y a menudo se subdiagnostica debido a la ausencia de signos
cléasicos de tirotoxicosis. (1,3,4) Informe de caso: Un paciente masculino sano de 18 afios present6 un
episodio repentino de dolor seguido de paralisis flacida en ambas extremidades inferiores, asociado a
temblores y taquicardia. Las pruebas de laboratorio revelaron hipocalemia severa y funcion tiroidea
sugestiva de tirotoxicosis. La ecografia Doppler de la tiroides reveld agrandamiento difuso de la
glandula y aumento de la presion arterial sistolica maxima en el componente arterial, sugiriendo
enfermedad tiroidea/hiperfuncion glandular. Los resultados de anticuerpos anti-receptor de TSH
(TRAB) fueron superiores a lo normal, lo que confirmé el diagnostico de HPP secundaria a enfermedad
de Graves. El paciente recibid correccion electrolitica, manejo sintomatico y medicacion antitiroidea
(tapazol), con una mejoria completa de su estado clinico. Discusion: La fisiopatologia de la HPP se
relaciona con el aumento de la actividad de la bomba Na+/K+-ATPasa inducida por las hormonas
tiroideas, con la consiguiente desviacion del potasio intracelular. El reconocimiento temprano y el
manejo adecuado de la tirotoxicosis son esenciales para prevenir recurrencias y complicaciones.(1,8,9)
Conclusion: Este caso refuerza la importancia de considerar la tirotoxicosis como una etiologia de la
paralisis flacida en pacientes con hipopotasemia, especialmente en ausencia de causas secundarias
evidentes.

Palabras clave: Paralisis Periddica. Hipopotasemia. Tirotoxicosis. Enfermedad de Graves. Debilidad
Muscular.
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1 INTRODUCAO

A paralisia periodica hipocalémica (PPH) ¢ uma condi¢do neuromuscular caracterizada por
episodios recorrentes de fraqueza muscular, geralmente flacida e simétrica, associada a niveis séricos
reduzidos de potassio. Trata-se de uma entidade rara no atendimento clinico geral, porém de extrema
importancia devido a possibilidade de recuperacdo completa quando o diagnostico ¢ feito
precocemente e o tratamento adequado ¢ instituido. (1)

Dentre as causas da PPH, destaca-se a forma secundaria a tireotoxicose, também conhecida
como paralisia periodica hipocalémica tireotoxica (PPHT). Essa condi¢ao ocorre principalmente em
homens jovens e previamente saudaveis, sendo desencadeada por uma combinag¢do de fatores
hormonais, dietéticos e genéticos. Apesar de classicamente associada a populacdo asiatica, ha relatos
crescentes em outras etnias, inclusive em paises ocidentais, o que amplia a necessidade de atencao
clinica em diferentes contextos geograficos. (1)

A PPHT ¢ uma manifestacdo rara, porém reconhecida da tireotoxicose, especialmente na
Doenga de Graves. Sua fisiopatologia envolve o aumento da atividade da bomba de s6dio e potassio
ATPase (Na+/K+-ATPase) nos musculos esqueléticos, mediado pela agdo dos hormonios tireoidianos.
Esse mecanismo leva a rapida entrada de potdssio no meio intracelular, sem aumento real da perda
corporal total de potassio, resultando em hipocalemia funcional e, consequentemente, na disfun¢ao
neuromuscular aguda. (1)

Clinicamente, o paciente apresenta episodios de paralisia ou paresia de inicio subito,
predominantemente em membros inferiores, geralmente desencadeados por repouso apos esforco
fisico, refei¢des ricas em carboidratos ou episodios de estresse emocional. A sensibilidade geralmente
¢ preservada, e o nivel de consciéncia permanece inalterado, o que ajuda a diferenciar a PPHT de outras
causas de paralisia aguda, como sindrome de Guillain- Barré, acidente vascular cerebral ou miopatias
inflamatorias. (2,4)

Um dos grandes desafios diagnosticos da PPHT reside no fato de que muitos pacientes nao
apresentam sinais classicos de tireotoxicose, como exoftalmia, bodcio visivel ou tremores, durante o
episodio paralisante. Em alguns casos, a crise de paralisia pode ser a primeira manifestagao clinica da
disfungdo tireoidiana. Por isso, ¢ fundamental que médicos emergencistas e clinicos considerem a
possibilidade de disfun¢do tireoidiana em pacientes com fraqueza muscular aguda e hipocalemia,
especialmente quando ndo ha outra causa evidente para a perda de potassio. (3,4)

Do ponto de vista terapéutico, a abordagem imediata envolve a correcdo da hipocalemia com
reposi¢do cuidadosa de potéassio, associada ao uso de betabloqueadores nao seletivos, como o

propranolol, que ajudam a inibir a atividade adrenérgica e a entrada celular de potassio. No entanto, a

~
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prevencao de recorréncias s6 € possivel com o controle adequado do hipertireoidismo de base, por
meio de medicamentos antitireoidianos, iodo radioativo ou cirurgia, conforme a etiologia e gravidade
da doenga. (1,4)

Apesar de potencialmente grave, a PPHT ¢ uma condicdo totalmente reversivel se tratada
adequadamente. Entretanto, sua raridade e apresentacdo clinica atipica em muitos casos contribuem
para atrasos diagnosticos e terapéuticos, aumentando o risco de complicagdes como arritmias
cardiacas, insuficiéncia respiratoria e recorréncia dos episodios paralisantes.(5)

O presente relato tem como objetivo descrever um caso de paralisia periddica hipocalémica
secundaria a tireotoxicose em um paciente jovem, sem historico prévio de doenga tireoidiana,
ressaltando os aspectos clinicos, laboratoriais e terapéuticos envolvidos, bem como discutir os
principais desafios diagnosticos e o papel crucial da abordagem precoce na reversdo do quadro e

prevencao de complicagdes.(5)

2 RELATO DO CASO

Refere-se a um paciente do sexo masculino, 16 anos, brasileiro, descendente de italiano,
previamente saudavel, sem comorbidades conhecidas ou uso de medicag¢des. Procurou o servigo de
urgéncia e emergéncia hospitalar da sua cidade de origem, acompanhado pela mae, devido a histéria
de inicio subito de dor intensa (9/10) em ambas as panturrilhas e face anterior das coxas ha 2 dias, a
qual evoluiu com paralisia flacida autolimitada. Inicialmente, obteve melhora espontanea, sem uso de
medicagdo, porém no dia seguinte, apresentou recorréncia dos sintomas, agora persistentes, associados
a dor abdominal, taquicardia e tremores generalizados quando procurou atendimento médico.

Ao exame fisico, o paciente apresentava-se estdvel hemodinamicamente, eupneico em ar
ambiente, hidratado, corado, afebril, aciandtico, lucido e orientado, taquicérdico e com persisténcia de
paralisia flacida em toda a extensdo de ambos os membros inferiores. Presenca de discreta protrusdo
ocular e aumento simétrico de glandula tireoide, com consisténcia fibroelastica a palpagao.

Realizado exames laboratoriais gerais, os quais revelaram hipocalemia severa (K* =2 mEq/L),
sem mais achados significativos. Realizado coleta de liquor e tomografia computadorizada (TC) de
cranio para exclusdo de condi¢des neurologicas, os quais estavam dentro dos padrdes de normalidade.
No atendimento de suporte inicial, apresentou eletrocardiografia com taquicardia sinusal e alargamento
do intervalo QT. Efetuado a correcao de disturbio eletrolitico com 2 ampolas de potassio endovenoso,
com elevagdo do ion para 3,7 e melhora clinica significativa.

Em exames laboratoriais adicionais foi apresentado um TSH suprimido (0,01) e T4 livre

elevado (6,76), sugerindo tireotoxicose. Paciente entdo, transferido a um hospital terciario para

~

REVISTA ARACE, S3o José dos Pinhais, v.7, n.8, p-1-11, 2025 5



ﬁ

Revista Py

ARACE

investigagdo etiologica e acompanhamento clinico, onde foi realizado um ultrassom de tire6ide com
doppler e resultado a baixo, o qual sugere tireoidopatia/hiperfuncao glandular. Solicitado anticorpo
anti-receptor TSH - TRAB com resultado superior a normalidade (26 UlI/l), possibilitando com a
somatoéria do quadro cinico e exames determinar o diagnostico de doenca de Graves.

USG DOPLLER DE TIREOIDE: glandula tiredidea com dimensdes aumentadas, contornos
levemente lobulados, ecotextura sélida e heterogénea em seu parénquima. Volume total da glandula
tirddeia de 31,3 cm3.

Em avaliacao com dopplerfluxometria apresentou fluxo vascular presente com velocidades de
pico sistolico nas artérias tireoideanas inferiores de 80cm/s no lobo direito e de 52cm/s no lobo
esquerdo.

- O lobo direito mediu 5,1x2,9x2,1 cm nos seus maiores eixos. Volume de 17,3cm?.
- O lobo esquerdo mediu 5,1x 2,2 x 1,8cm nos seus maiores eixos. Volume de 11 cm?

- Istmo mediu 3,1 x 2,5 x 0,7 cm nos seus maiores eixos. Volume de 3 cm?

Iniciado tapazol 10 mg/dia para tratamento de hipertireoidismo, com melhora clinica completa
apos cerca de 2 dias de internagdo. Feito orientagdes sobre sinais de alarme e importancia da adesao
ao tratamento, recebendo alta hospitalar apds resolucdo da PPHT, com encaminhamento para

acompanhamento ambulatorial com equipe de endocrinologia.

3 DISCUSSAO

A paralisia periddica hipocalémica tireotoxica (PPHT) representa uma emergéncia clinica rara
e frequentemente subdiagnosticada, caracterizada por episodios transitorios de fraqueza muscular
associados a hipocalemia, ocorrendo no contexto de hipertiroidismo. Apesar de classicamente descrita
em populagdes asidticas, especialmente em homens de origem chinesa, japonesa e filipina, tem sido
cada vez mais reconhecida em outras regides do mundo, incluindo América Latina e Europa, o que
ressalta sua importancia clinica global. (1,3)

A condicao ¢ mais prevalente em homens, com uma propor¢do de 20:1 em relacao as mulheres,
0 que contrasta com a distribui¢do habitual do hipertireoidismo, mais comum no sexo feminino. Essa
discrepancia de género na manifestagdo da PPHT nao ¢ completamente compreendida, mas acredita-
se que fatores hormonais, genéticos e musculares possam contribuir para essa predisposi¢do aumentada

nos homens. (6)
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Fisiopatologicamente, a PPHT ndo decorre de uma perda real de potdssio, mas de sua
redistribuicdo para o meio intracelular. Os hormonios tireoidianos, especialmente a triiodotironina
(T3), aumentam a atividade da bomba Na+/K+-ATPase nas membranas celulares, principalmente nos
musculos esqueléticos. Esse aumento ¢ potencializado pela a¢do adrenérgica e pela ingestdo de
carboidratos, que elevam os niveis de insulina, outro potente estimulador da bomba. O resultado ¢ um
deslocamento rapido de potassio do espago extracelular para o intracelular, provocando hipocalemia
funcional. (7,8,9)

Durante os episddios agudos, o potéssio sérico pode cair para niveis inferiores a 2,5 mEq/L, o
que compromete a excitabilidade neuromuscular e resulta em paralisia flacida, tipicamente simétrica,
predominantemente em membros inferiores. O envolvimento dos musculos respiratorios ¢ raro, mas
pode ocorrer em casos graves, exigindo suporte ventilatorio. A musculatura ocular e facial geralmente
¢ poupada.(1,8,9,10)

O carater episddico da fraqueza muscular, aliado a recuperagdo completa entre os ataques, pode
retardar o diagnoéstico correto, especialmente quando a apresentagao clinica do hipertireoidismo ¢ sutil
ou ausente. Estudos mostram que, em até 40% dos casos de PPHT, o episodio paralisante ¢ a primeira
manifestagdo clinica da tireotoxicose, sem sinais classicos como boécio, tremores ou perda de peso
evidente. (1,3)

No caso relatado, o paciente apresentava paralisia flacida dos membros inferiores, hipocalemia
grave e, apenas apos investigacdo complementar, evidenciou-se o hipertireoidismo subjacente. Esse
padrdo € consistente com diversos relatos da literatura, que reforcam a necessidade de inclusdo da
PPHT no diagnéstico diferencial de pacientes com fraqueza aguda e distirbios hidroeletroliticos,
mesmo na auséncia de sinais aparentes de doenga tireoidiana.(11)

A importancia do diagndstico precoce da PPHT vai além do controle da paralisia muscular. A
hipocalemia grave pode levar a complicagdes cardiovasculares, como arritmias ventriculares,
prolongamento do intervalo QT e até morte stibita. Além disso, a reposi¢do agressiva e indiscriminada
de potassio pode resultar em hipercalemia de rebote quando a redistribuicao intracelular for revertida,
especialmente se ndo for acompanhado do tratamento especifico da tireotoxicose. (4,5)

Do ponto de vista diagndstico, o eletrocardiograma (ECG) pode fornecer pistas valiosas, como
a presenca de ondas U proeminentes, achatamento da onda T, depressao do segmento ST e taquicardia
sinusal. Contudo, esses achados sdo inespecificos e devem ser interpretados no contexto clinico. A
dosagem de TSH suprimido e T4 livre elevado confirma a suspeita de tireotoxicose e deve ser realizada

prontamente em pacientes com hipocalemia sem causa evidente. (12)
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O tratamento da PPHT exige abordagem em duas frentes: a corre¢cdo da hipocalemia e o
controle do hipertireoidismo. A reposi¢ao de potassio deve ser feita com cautela, preferencialmente
por via oral em casos leves e por via endovenosa em casos graves, sempre sob monitorizacao cardiaca.
Estudos sugerem que doses modestas de potassio (20 a 40 mEq) j& sdo suficientes para reverter a crise,
dado que o disturbio ¢ predominantemente de redistribui¢do e nao de perda total corporal de potassio.
(12,13)

Os betabloqueadores nao seletivos, como o propranolol, desempenham papel central no
tratamento agudo. Ao antagonizar os receptores beta-adrenérgicos, eles reduzem a atividade da bomba
Na+/K+-ATPase e promovem a liberagdo de potassio do meio intracelular para o extracelular. Além
disso, ajudam a controlar os sintomas da tireotoxicose. Em alguns casos, a administragao isolada de
propranolol pode ser suficiente para reversao do quadro, mesmo sem reposicao de potassio. (9, 10)

No longo prazo, a prevencao de novos episddios depende do tratamento da causa subjacente.
No caso da Doenca de Graves, o manejo pode ser feito com antitireoidianos (metimazol ou
propiltiouracil), iodo radioativo ou cirurgia. A escolha depende de fatores como idade, gravidade
clinica, preferéncia do paciente e disponibilidade terapéutica. Uma vez alcancado o estado eutireoideo,
os episddios de paralisia geralmente cessam por completo.(8,9)

A recorréncia ¢ comum em pacientes cujo hipertireoidismo permanece mal controlado. Estima-
se que até 70% dos individuos ndo tratados adequadamente apresentam multiplos episédios de PPHT
ao longo do tempo. Além disso, a adesdo inadequada ao tratamento e o uso de substincias que
exacerbam o deslocamento de potassio, como diuréticos tiazidicos, também contribuem para
recorréncias. (8,10)

E importante destacar que o diagnéstico diferencial da PPHT inclui varias condigdes
neurolégicas e metabdlicas, como sindrome de Guillain-Barré, botulismo, miopatias téxicas e
hipocalemia induzida por farmacos. No entanto, a auséncia de sintomas sensitivos, o padrdo de
paralisia flacida e os niveis de potassio sérico auxiliam na distin¢do. (4,6)

Além da hipocalemia, outros distirbios eletroliticos podem estar presentes, como
hipofosfatemia e hipomagnesemia, que também contribuem para a fraqueza muscular e devem ser
corrigidos quando identificados. O manejo clinico deve sempre incluir uma avaliagdo completa dos
eletrolitos séricos. (12,13,14)

A conscientizagao sobre a PPHT ¢ essencial entre médicos de emergéncia, clinicos gerais e
endocrinologistas. A demora no reconhecimento dessa entidade pode levar a tratamentos inadequados,
como o uso de corticosteroides ou imunoglobulina em diagnésticos equivocados de doengas

neurologicas, além de intervengdes desnecessarias. (8,9)

~
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Do ponto de vista epidemiologico, a PPHT pode ser subnotificada fora de paises asiaticos, o
que refor¢a a necessidade de mais estudos populacionais. A maioria dos dados disponiveis provém de
relatos de caso e séries pequenas, o que limita a compreensao de sua real prevaléncia e impacto clinico
em populagdes ocidentais.(1,8,9)

Este relato de caso contribui para a literatura médica ao demonstrar uma apresentagao tipica da
PPHT em um paciente fora do perfil étnico de maior risco, reforcando a importancia de manter um
alto indice de suspeigdo clinica mesmo em contextos nao endémicos. Além disso, ilustra a eficacia do
tratamento combinado com betabloqueador e antitireoidiano na resolugdo rapida dos sintomas e
prevenc¢ao de recorréncia.(10)

Portanto, ¢ fundamental que todo paciente com fraqueza muscular aguda e hipocalemia sem
causa aparente seja submetido a triagem hormonal tireoidiana, especialmente se for do sexo masculino
e apresentar taquicardia, sudorese, perda de peso ou histérico de episddios semelhantes prévios. Essa
simples medida diagndstica pode salvar vidas e evitar complicagdes graves e recorrentes. (11,13)

Por fim, destaca-se a necessidade de educagdo médica continuada sobre essa entidade clinica,
tanto na graduacdo quanto na residéncia médica, dado seu potencial de confusdo com outras
emergéncias neuroldgicas. A PPHT, embora rara, ¢ uma causa reversivel e tratdvel de paralisia, desde

que diagnosticada precocemente e manejada de forma adequada. (1,5)

4 CONCLUSAO

A paralisia periddica hipocalémica secundaria a tireotoxicose (PPHT) ¢ uma condicao clinica
rara, porém potencialmente grave, que exige reconhecimento rapido € manejo especifico. Embora mais
prevalente em populagdes asidticas, seu diagnostico ndo deve ser limitado a esse grupo étnico,
especialmente diante de um cenério clinico compativel. O caso apresentado demonstra como essa
sindrome pode se manifestar em individuos jovens, previamente saudaveis e sem sintomas evidentes
de tireotoxicose, dificultando a suspeita diagndstica inicial. (1,3,5,6)

A principal mensagem deste relato ¢ a importancia de considerar a PPHT como diagnostico
diferencial em pacientes com fraqueza muscular aguda e hipocalemia, especialmente na auséncia de
causas secundarias claras, como uso de diuréticos, distirbios gastrointestinais ou doenga renal. A
correta identificagdo dessa condi¢do pode evitar tratamentos inadequados e prevenir complicacdes
graves, como arritmias cardiacas e faléncia respiratoria. O caso reforga ainda que, muitas vezes, a
paralisia ¢ a primeira manifestacdo clinica da disfungao tireoidiana. (8,9,10,14,15)

Outro aspecto de destaque ¢ o papel fundamental da reposi¢ao cautelosa de potassio e do uso

de betabloqueadores nao seletivos na reversao rapida dos sintomas. Além disso, o controle definitivo

~
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da disfungdo tireoidiana é essencial para evitar recidivas e garantir o restabelecimento funcional
completo do paciente. O manejo clinico, portanto, deve ser simultaneamente sintomatico e etiologico,
com vigilancia continua e acompanhamento ambulatorial adequado. (1,4,5,7,9)

Do ponto de vista educacional, este relato ressalta a necessidade de sensibilizacdo dos
profissionais da linha de frente — clinicos gerais, emergencistas e residentes — quanto a apresentagao
atipica de doencas enddcrinas, sobretudo aquelas que cursam com manifestagdes neuromusculares. A
incorporagdo da dosagem de TSH e T4 livre na proped€utica de casos de paralisia flacida com
hipocalemia pode representar um avango significativo na abordagem diagnoéstica de forma pratica e
custo-efetiva. (1,4,5)

Portanto, o reconhecimento precoce da PPHT, aliado a abordagem terapéutica direcionada,
pode transformar um quadro potencialmente ameacador a vida em uma condicao reversivel e de
excelente progndstico. Relatos como este contribuem para ampliar o conhecimento sobre a doenga,
melhorar a acuracia diagnostica e promover condutas clinicas mais seguras, reforcando o valor da

experiéncia clinica aliada a revisdo critica da literatura.(14)
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