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RESUMO — Os autores apresentam caso de disfunção crônica da musculatura de inervação 
bulbar em um homem com tireotoxicose. Houve remissão completa dos sintomas com o 
uso de propranolol, associado ou não com propiltiouracil. Alguns aspectos sobre esta pouco 
reconhecida complicação do hipertireoidismo são comentados. 

Chronic bulbar muscle dysfunction in hyperthyroidism: a case report. 

SUMMARY — The authors report a case of chronic bulbar muscular dysfunction in a 
thyrotoxic man, with complete remission of the symptoms after the use of propranolol, with 
and without concomitant use of propilthiouracil. Some aspects of this unique complication 
of hyperthyroidism are discussed. 

Entre as várias manifestações neuromusculares presentes no hipertireoidismo 1 2 a 
a miopatia tireotóxica aguda ou crônica, acometendo preferencialmente a musculatura 
das cinturas escapular e pélvica, é observada com freqüência 7-

Entretanto, é incomum o reconhecimento do envolvimento da musculatura de 
inervação bulbar 8 em pacientes hipertireóideos, como no caso que descrevemos a 
seguir. 

OBSERVAÇÃO 

CVS, masculino, branco, 36 anos, foi admitido no IEDE em 04-04-82 com bócio difuso 
tóxico. Há 3 anos apresentava anorexia, sudorese profusa, com intolerância pelo calor, 
palpitações precordiais, tremores nas extremidades, fadiga muscular e cansaço aos médios 
esforços, com emagrecimento de 15 K g nesse período. Referia que há um ano surgiram 
engasgos freqüentes e, há 6 meses, disfagia progressiva, inicialmente a sólidos e depois a 
líquidos, com regurgitação nasal de alimentos. Há dois meses observara rouquidão e difi­
culdade na articulação das palavras. Não havia se submetido a qualquer tratamento até a 
admissão. O paciente apresentava-se cronicamente enfermo, emagrecido (altura 180 cm, peso 
42 K g ) , com pressão arterial de 120/80 mmHg e freqüência cardíaca de 120 bpm. Possuía 
pele quente e úmida, e unhas de Plummer. O volume da tireóide estava difusamente aumen-
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tado, ao dobro do normal. Observava-se atrofia muscular generalizada e diminuição de 
força afetando predominantemente os grupos musculares proximais, principalmente dor. mem­
bros inferiores. Os reflexos tendinosos profundos eram ativos, simétricos, os reflexos 
aquileanos com fase de relaxamento rápido. O reflexo do vômito estava simetricamente 
ausente. Apresentava disfonia, disartria e rouquidão. O eletrocardiograma revelava taqui­
cardia sinusal e bloqueio átrio-ventricular do 1̂  grau. As concentrações séricas, por radioimu-
noensaio, de T e T eram respectivamente de 330 ng/dl (normal = 70-210 ng/dl) e maior 
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que 40 microg/dl (normal = 4,5 a 12 microg/dl). Um esofagograma mostrava anormalidades 
da deglutição, com espasmo da musculatura crico-faríngoa, retenção de contraste nas valéculas 
e seios piriformes, e aspiração de contraste para a traqueia (Fig. 1) Não havia compressão 
extrínseca pela tireóide aumentada. Foi iniciado tratamento com propilticuracil 900 mg/dia 

e propranolol 120 mg/dia. Após três semanas o paciente já engordara 6,5 Kg, referindo 
melhora da deglutição e diminuição na freqüência dos engasgos durante as refeições. Um 
novo esofagograma nesta época ainda revelava as alterações do exame anterior. Duas 
semanas depois ganhara mais 5 K g de peso e desapareceram completamente as queixas; 
o esofagograma então mostrou-se normal. Um estudo eletromiográfico realizado nesta ocasião 
também foi normal. O paciente recebeu alta em 25-05-82 fazendo uso da mesma medicação, 
não mais retornando para os controles ambulatoriais. 

Dois anos depois foi novamente internado com o mesmo quadro de emagrecimento e 
astenia severos, disfagia, disartria e tireóide aumentada ao dobro do normal. Referia ter 
abandonado o uso do anti-tireoidiano há três meses. Uma laringoscopia indireta mostrou 
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mobilidade diminuída das cordas vocais, principalmente da esquerda, com abdução por 
paresia dos músculos cricoaritnóideo lateral, cricoaritnóideo inferior e ariaritnóideo esquerdos. 
Um estudo eletromiográfico (Dr. Luis Carlos Pinto), realizado 10 dias após iniciado o 
tratamento apenas com propranolol e com o paciente visivelmente melhor do quadro clínico, 
revelou aumento do número de potenciais polifásicos nos músculos adutor magno (D e E ) , 
com amplitude diminuída (A=80OuV), esternocleidomastóideos (A=600uV), trapézios (A=800uV) 
e biceps (A=900-1000uV), com diminuição da duração dos potenciais e do padrão de recru­
tamento durante o esforço máximo incompleto. A atividade pós-inserção foi normal, com 
ausência de fibrilação espontânea ou fasciculação. O exame muscular distai dos membros 
superiores e inferiores foi normal. A velocidade de condução nervosa motora do nervo tibial 
anterior D foi de 45,9m/seg (latência motora distai = 4,lmiliseg) e a do nervo tibial anterior 
E foi de 45,7m/seg (latência motora distai == 3,2miliseg). A latência sensitiva dos nervos 
surais D e B foi normal (3,2miliseg). A conclusão foi de processo miopático proximal discreto, 
sendo descartado o diagnóstico de miastenia gravis. O propiltiouracil foi associado ao trata­
mento. Posteriormente o paciente recebeu uma dose de iodo radioativo, encontrando-se 
atualmente eutireóideo e sem queixas. 

COMENTÁRIOS 

A miopatia tireotóxica crônica é uma das diversas síndromes neuromusculares 
que têm sido descritas nos hipert ireóideos 1 2 . O quadro clínico é de fraqueza e 
atrofia musculares de início insidioso, lentamente progressivo, acometendo preferen­
cialmente a musculatura das cinturas escapular e pélvica. Na eletromiografia podem 
ser observadas alterações inespecíficas como redução da duração média dos poten­
ciais de ação da unidade motora e aumento na porcentagem de potenciais polifásicos 9. 
Nenhuma anormalidade da condução nervosa foi descrita n. is . O exame por micros­
copia ótica da musculatura esquelética proximal também pode revelar alterações estru­
turais inespecíficas como degeneração da fibra muscular, infiltração de gordura entre as 
fibras musculares, proliferação do tecido conjuntivo e linforragias 10. 

Esta miopatia era considerada extremamente r a r a i 4 , mas acredita-se atual­
mente que a maioria dos pacientes hipertireóideos a apresentem em algum grau, clínica 
ou eletromiograficamente 2 . Quando acomete músculos inervados por nervos cranianos 
bulbares é denominada miopatia bulbar. Esta pode ocorrer como estágio final da mio­
patia tireotóxica crônica, refletindo a severidade do q u a d r o 4 ou faz parte de envolvi­
mento miopático sistêmico mais agudo n . Dos 73 casos de miopatia tireotóxica crô­
nica publicados de 1895 a 1962, 81,5% apresentavam alterações clínicas e 90% altera­
ções eletromiográficas; a disfunção da musculatura bulgar foi descrita em 16,4% destes 
casos, sendo os sintomas mais freqüentes a disartria e a disfonia, seguidos pela dis-
fagia, com um caso de regurgitação nasal ao deglutir líquidos 8. O diagnóstico dife­
rencial com miastenia gravis deve ser sempre levantado, tendo sido em nosso caso 
descartado pela eletromiografia e pelo desaparecimento das manifestações com o trata­
mento do hipertireoidismo. 

A disfonia do paciente relatado foi atribuída à paresia dos músculos adutores das 
cordas vocais, pela observação à laringoscopía indireta de diminuição da mobilidade 
das cordas vocais e discreta abdução destas durante a fonação. A disfagia e a regur­
gitação nasal dos alimentos ocorreram por incoordenação da deglutição, segundo mostra 
a retenção de contraste nas valéculas e seios piriformes, aspiração de contraste para a 
traqueia e espasmo da musculatura crico-faríngea (no indivíduo normal espera-se que 
durante o esofagograma o contraste não permaneça nas valéculas e seios piriformes 
após a primeira deglutição)^. O distúrbio na deglutição e a disartria seriam conse­
qüências do hipertireoidismo que pode afetar quaisquer dos três grupos musculares 
estriados importantes na deglutição: os constritores da faringe e a língua; o esfíncter 
esofágico superior; a porção mais superior do corpo do e s ô f a g o 4 . 

Acreditamos que o comprometimento miopático bulbar na tireotoxicose deva ser 
maior do que o estimado pela literatura por duas razões: primeiramente a presença de 
disfagia e disfonia em hipertireóideos é geralmente atribuída à compressão exercida 
pelo bócio. Uma revisão de 100 prontuários de hipertireóideos no IEDE mostrou 
que um terço deles queixou-se de disfagia e/ou disfonia e que alguns deles se apre­
sentavam sem bócio ou com bócio pequeno demais para justificar uma compressão 
extrínseca, como no paciente aqui descrito. Em segundo lugar, somente os casos mais 
severos são registrados e as manifestações clínicas nem sempre são exuberantes. Quei­
xas de disartria, disfonia ou engasgos podem não chamar a atenção do médico ou 



mesmo do paciente em vista de outros sinais ou sintomas mais expressivos do hiper-
tireoidismo i. 

O reconhecimento e o tratamento da miopatia bulbar devem ser os mais precoces 
possíveis pelo risco de broncoaspiração do conteúdo gástrico 3. As drogas do grupo 
das tiouréias podem demorar 4 a 6 semanas para atingirem seu efeito m á x i m o 3 ; 
indica-se, portanto, o uso concomitante de propranolol, de ação mais rápida. A capa­
cidade do propranolol de reverter ou melhorar a função neuromuscular no hipertireoi-
dismo já é conhecida 6, tendo Weinstein e col. demonstrado a resolução da paralisia 
bulbar e da miopatia proximal uma semana após o início do uso de propranolol na 
dose de 80 mg/dia, na ausência de terapia antitireoidiana suplementar, permanecendo 
o paciente bioquimicamente tireotóxico 15. Nos casos mais agudos, que podem cons­
tituir verdadeiras emergências médicas, a entubação endotraqueal ou traqueostomia, 
visando impedir a broncoaspiração, podem ser necessárias 3. 
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