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Nas doengas com debilidade muscular episédica o paciente tem contracoes
musculares normais nos periodos intercriticos. Os surtos de debilidade variam
desde uma discreta paresia até uma verdadeira plegia, ocorrendo recuperagio
da forca muscular em pequeno espaco de tempo 10,14,16,20,25

As doengas com debilidade muscular tempordria podem ser agrupadas da
seguinte maneira, segundo Swaiman & Wright2s: 1 — Com alteragdo na
concentragdo sérica de potdssio: a) Paralisia periddica classica (paralisia perio-
dica familiar hipopotassémica e paralisia periddica familiar hiperpotassémica);
b) Aldosteronismo; c¢) Tireotoxicose com debilidade episddica; d) Nefropatia
com perda de potassio. 2 — Sem alteracdo na concentragcdo sérica de potdssio:
a) Paramiotonia congénita; b) Doenca de McCardle; ¢) Miopatia mitocondrial
do tipo pleoconial (paralisia periédica familiar normopotassémica). Podemos
ainda lembrar outras entidades em que a debilidade episddica é encontrada:
1 — Mioglobiniria familiar paroxistica (doenga de Meyer-Betz); 2 — Polimio-
patia alcodlica; 3 — Miopatia cortisbnica; 4 — Adinamia episddica hereditaria
(Doenga de Gamstorp); 5§ — Porfiria intermitente aguda hereditéria.

A paralisia periddica tireotéxica foi descrita pela primeira vez em 1926
por Shinosaki, citado por Albeaux-Fernet!; a partir desta data surgiu um
grande numero de publicacOes japonesas relacionadas & associacdo de hiper-
tiroidismo com debilidade muscular episédica. Entretanto, a literatura européia
¢ escassa em publicacOes deste género, sendo que o primeiro relato de paralisia
periédica com hipertiroidismo publicado na Gra-Bretanha ocorreu em 1975 2.
Em nosso meio acreditamos ser esta a primeira publicagdo referente ao assunto.

Geralmente os ataques de paresia ou plegia surgem logo que comegam
as manifestagées clinicas de tireotoxicose. No entanto, hd casos em que a
debilidade muscular ocorre antes de qualquer sinal clinico de disfungdo tiréidea,
podendo também ter inicio simultineo #:25, Habitualmente a doenga tem o seu
inicio na idade adulta; entretanto, existem relatos de casos em que a debilidade
muscular manifestou-se antes dos 19 anos de idade 8°. E uninime a afirmativa
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de que ha nitido predominio do sexo masculino sobre o feminino de até
6:1 2,3,4,8,9,10,11, 12,15,16,17,18,25 A incidéncia da doenca nas pessoas de raga
amarela com hipertiroidismo estd em torno de 2-8% 15,16,17,18 e se considerarmos
unicamente os adultos hipertiroideos de raca amarela a incidéncia pode chegar
até 33%18. McFadzean 15 salienta que a debilidade muscular episédica é uma
complcagdo do hipertiroidismo tdo frequente nos chineses quanto nos japoneses.
Seria entdo um defeito geneticamente determinado na raca amarela, cuja evidéncia
clinica seria precipitada pela tireotoxicose. Este autor é o primeiro a referir-se
a uma caracteristica sasonal da paralisia periédica tireotéxica, como seja o
fato de ocorrerem os ataques preferencialmente no verio.

A paralisia periddica tireotéxica simula clinicamente uma paralisia periddica
familiar hipopotassémica e embora também se acompanhe de hipopotassemia,
ndo ha historia familiar da doenca. Ambas entidades nosologicas se apresentam
como ataques de paralisia flacida que comprometem principalmente a muscula-
tura extensora dos membros e do tronco poupando, na maioria dos casos,
exceto nos gravissimos, a musculatura facial, respiratéria e faringea. Pode
acompanhar-se de hipo ou arreflexia tendinosa. Os ataques podem assemelhar-se
a crises de neurose conversiva 1420, Alguns fatores podem desencadear a crise
como o exercicio fisico extenuante seguido de repouso imediato, ingestio exces-
siva de carbohidratos, administracio de insulina ou adrenalina 7. Estudos recentes
demonstram que pode haver uma relagdo direta entre o estado hiperadrenérgico
do paciente hipertiroideo e a paralisia periodica. Verificou-se que apés o uso
de beta-bloqueadores desaparecem ou diminuem de intensidade os surtos de
paralisia provocados por droga (insulina, adrenalina, glicose)5.21,26, Shishiba e
col.23 demonstraram altera¢do na insulina endégena durante os ataques espon-
tineos de paralisia periddica tireotéxica. Estes autores acreditam que haveria
uma reagdo anormal da permeabilidade da membrana muscular & sobrecarga de
insulina, ocorrendo, em resposta, despolariza¢gio continua e debilidade muscular.

OBSERVACAXO

A. P., 20 anos, sexo masculino, branco, brasileiro, internado em 01-08-75 (Registro
ne §710). O paciente apresentava, como queixas principais, vémitos e impossibilidade
de movimentar os membros inferiores episodicamente, H4 aproximadamente 7 meses
teve epis6dio de falta de forca nos membros inferiores, apés refeicio abundante; a
paralisia durou aproximadamente 30 minutos. N&o apresentou qualquer outro sintoma
na ocasifo. H4 4 meses, de madrugada, teve novo epis6dio de falta de forgas nos
membros inferiores, Percebeu este sintoma ao tentar virar-se no leito, persistindo
esta dificuldade aproximadamente 4 horas. O exame neurolégico mostrou paraparesia
crural, sendo que o0 restante do exame nfio mostrou anormalidades. O exame clinico
geral mostrou frequéncia ventricular de 104 batimentos por minuto e o restante do exame
clinico tampouco mostrou alteragdes. N&#o havia histéria familiar de quadro semelhante
e o paciente n#o vinha fazendo uso de qualquer medicacio. Apés 4 horas o paciente
estava assintomdtico. Atribuido o episédio a fatores psicolégicos, o paciente foi enca-
minhado para tratamento psiquidtrico. Uma semana antes da hospitalizacdo apresentou
trés epis6dios, de madrugada, de debilidade motora semelhantes aos anteriores. No
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ultimo episédio referia dificuldade para movimentar os 4 membros, principalmente os
inferiores. N&o referia dificuldade para respirar e mantinha controle esfincteriano,
Apresentou vOmitos durante a noite, Quatro horas apés estava assintomético sem o
uso de qualquer medicagdo, O paciente foi internado logo depois do tultimo episédio
de paralisia. Antecedentes obstétricos e gestacionais sem particularidades. Passado
cirirgico: amigdalectomia héd longo tempo.

Exames mneurolégico — Paciente consciente, coerente, orientado auto e alopsiquica-
mente. Tetraparesia de predominio crural tanto da musculatura extensora quanto da
flexora. Hipotonia generalizada. Hiporreflexia profunda, mais acentuada nos membros
inferiores. Reflexo cutf@neo-plantar em flex#o bilateral. N&o foram assinaladas fasci-
culagdes nem presenga do fendmeno miotdnico. Sensibilidades tdctil e dolorosa normais.
Sensibilidades palestésica e artrognésia normais. Nenhum sinal de irritagio meningo-
gorradicular. Pupilas isocéricas e fotorreagentes. Fundo de olho normal., Exame do
restante dos nervos cranianos sem particularidades. Pesquisa da coordenagio e equi-
librio prejudicados. Exame clinico geral — Paciente longilineo em bom estado geral,
mucosas Umidas e coradas, GAnglios, pele e fAneros sem particularidades. Pulsos
periféricos todos palpéveis. Tecido celular subcutdneo, do pescogo, do térax e do
abddmen sem particularidades. Aparelho cardiovascular: ausculta cardfaca normal;
frequéncia ventricular 104 batimentos por minutos; pressdio arterial 12x8 (ambos oS
membros superiores) pulmdes e aparelho génito-urindrio sem anormalidades.

Exames paraclinicos — Radiografias simples de coluna cervical, dorsal e lombo-
sacra, normais. Radiografia do coracio e vasos da base, normal. Eletrocardiograma:
crescimento auricular esquerdo com transtorno da condug#o intraventricular e alteracfio
na repolarizagéo ventricular. Hemograma: 4.9 milhdes de hemécias/mm3; hemoglobina
14.4 g%; hematécerito 449%; forma hemdédtica normal; valor globular 1.02; 7.100 leuc6-
citos/mm3, com sugs fracdes dentro dos limites da normalidade. Velocidade de sedi-
mentag¢do globular normal. Creatinemia 2.5 mg%:; Magnesemia 1.2, mEq/1. Creatinina
0.8 mg%. TUréia 26 mg%. S6dio 138 mEq/l. Potéssio 3.8. mEq/1. Cloretos 108 mEq/1.
Reserva alcalina 26 mEq/1. Creatina-fosfoquinase normal. Transaminases, valores
normais. Punc¢#o lombar: pressfo inicial 120 mm H20; press8io final 80 mm H20 com
resposta normal as provas raquemanométricas, Liquido cefalorraquidiano: 3 elementos
mm3, 30 mg9% protefnas, 70 mg% glicose, 730 mg% cloretos; Reacdes globulinicas
negativas: exames bacterioscépico e bacteriolégico sem anormalidades; pesquisa de
bacilos de Koch negativo; Reacdo de Weinberg negativo; Reacles de Wassermann e
VDRL negativas; eletroforese das protefnas no ligquido cefalorraquidiano: proteinas
totais 30 mg%; pré-albumina 4.0 mg%; albumina 66 mg%:; alfa 1 globulina 3.0 mg%;
alfa 2 globulina 6.0 mg%; beta globulina 9.0 mg%, gamaglobulina 12.0 mg%. Exame
comum de urina normal. Volume urindrio emitido em 24 horas 1.800 ml. Creatintria
8 mg/Kg 24 horas. Eletromiografia normal (apés a crise). A investigagio endo-
crinolégica forneceu os seguintes dados: cabelos finos, oleosos: pele quente, Gmida,
firme, tremor fino nas extremidades superiores; tremor da lingua que se mostra
despapilada; bécio multinodular, moderado, mével, indolor, eldstico, sem sopro ou
frémito; olhar brilhante, nfo havendo exoftalmo, Metabolismo basal 32%; Captag¢do de
T3 radioativo 73%; T4 sérico 16 ug/100 ml; Indice T4 livre, 15; Fotomograma aquileu:
AD-220, CD-100, BD-128.
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Evolugdo — Foi instituido tratamento para hipertiroidismo com propiltiouracil, 150
mg 8/8 horas, O paciente teve alta em 06-08-75, assintoméitico, com a recomendagfo
de manter controle ambulatorial neurolégico e endocrinolégico. H4 trés anos continua
assintomaAtico.

COMENTARIOS

Imediatamente apos a internacdo do paciente ficou evidente que se tratava
de um caso de paralisia periddica. Das paralisias periodicas que se acompanham
de hipopotassemia afastou-se o aldosteronismo porque o paciente nio apresentava
cefaléia, hipertensdo arterial sistémica, polidipsia e poliiria. Os exames de
laboratério ndo evidenciaram hipernatremia ou alcalose. Igualmente foi afastada
a possibilidade de tratar-se de uma nefropatia expoliadora de sal ou pielonefrite
cronica, pois nao havia dados laboratoriais ou na histéria da doenga que
apoiassem esta cogitagdo. Para o diagndstico diferencial lembramos a para-
miotonia congénita, doenca genética com heranga autossémica dominante e que
tem suas manifestagfes clinicas ja& na primeira infincia; a debilidade muscular
¢ mais evidente na cintura escapular e pélvica podendo, com a evolugio da
doenga, manifestar-se sem o fen6meno miotdnico. Alguns autores identificam
a paramiotonia congénita com a paralisia periodica familiar hiperpotassémica ou
adinamia hereditdria familiar (doen¢a de Gamstorp) embora na paramiotonia
0 potassio sérico nao sofra alteragdo 6:10,13,06,. Em nosso caso nido havia
antecedentes na infancia e ndo havia fendmeno mioténico. Ainda nas entidades
que provacam paralisia periddica com taxa de potdssio sérico normal, lembramos
a doenga de McGardle que ¢ devida a deficiéncia genética da miofosforilase,
enzima que metaboliza a glicose ¢ — fosfato em &cido lactico e pirtvico; por
isto, a dosagem de 4acido lactico sérico imediatamente apés exercicio fisico
revela notavel diminuicdo dos valores considerados normais 19,22, A doenca é
de caréter autossdmico recessivo e se caracteriza clinicamente por ma tolerdncia
aos exercicios fisicos, debilidade fldcida episédica e ciimbras durante esforcos
fisicos. No caso relatado ndo havia sido assinalada intolerancia aos exercicios
fisicos em qualquer fase da vida do paciente.

A porfiria intermitente aguda hereditaria se deve a um erro do metabolismo
de carater genético autossdmico dominante. QOcorre uma formagdo excessiva
de porfobilinogénio e de seu precursor, acido delta-amino-levulinico, decorrente
de niveis hepaticos elevados da enzima acido delta-amino-levulinico-sintetase
(por isso também chamada de porfiria hepatica aguda). Sao detectados niveis
elevados de uroporfirina e coproporfirina, na urina e fezes, respectivamente.
Doenca de patogenia desconhecida, caracteriza-se por distarbios no sistema
nervoso central (disturbios de conduta, convulsdes), no sistema nervoso periférico
(polineurites, com sinais de debilidade muscular episédica), dores abdominais em
cOlica, intensas. Alguns farmacos podem desencadear a crise, como barbituricos
e hidantoinatos. A menstruagdo também pode ser fator desencadeante. E doenga
rara antes da puberdade 10,18,

A miopatia mitoconrial do tipo pleoconial se caracteriza, aos estudos com
microscopio eletrdnico, por apresentar nimero elevado de mitocOndrias andmalas
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e de tamanho aumentado 25. Clinicamente se caracteriza por flacidez ja ao
nascer e surtos de debilidade flacida que duram mais do que 10 dias. A
atividade sérica enzimatica é normal e também a taxa de eletrolitos. O eletro-
miograma se apresenta dentro dos padrdes de doen¢a miopatica. A miopatia
cortisdnica apresenta surtos de debilidade episodica que comprometem a muscu-
latura proximal e a cintura pélvica, preferencialmente. N&o h4 correlacio entre
dose, tempo de corticoterapia e paralisia. A polimiopatia alcodlica ocorre apés
uso abusivo de bebidas alcodlicas e estd associada a miocardiopatia alcodlica;
ha sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva, intensa mionecrose com altos
niveis séricos de transaminases e, também, mioglobintiria. Acredita-se que se
deva a deficiéncia transitéoria de miofosforilase20. A mioglobindria familiar
paroxistica (doenca de Meyer-Betz) se caracteriza clinicamente por surtos de
debilidade episédica por ocasido das crises de mioglobintiria, que podem ser
desencadeadas por infecgbes ou por exercicio fisico intenso; ha rigidez, edema
e dor muscular; pode haver apenas uma crise ou ser recurrente. Conjectura-se
que seja devida a defeito enzimatico com redugdo da tolerdncia da miofibrila
a atividade mdxima (falha do metabolismo anaerdbio)10,16,25,

A paralisia periodica familiar hipopotassémica é herdada em carater
autossOmico dominante, predominantemente pelo sexo masculino. Os surtos
ocorrem mais a noite, ou pela manhd, apos exercicio fisico violento ou ingestdo
abundante de alimentos ricos em glicidios. O primeiro episédio ocorre geral-
mente na segunda década e, com o decorrer da idade, o niimero de ataques
tende a diminuir e até desaparecer. A paralisia dura em média 6-12 horas, é
de predominio crural e pode atingir os quatro membros. H4 aboli¢do dos reflexos
tendinosos. O ataque pode ser desencadeado pela administracdo de glicose,
insulina, adrenalina e até gorduras. O exame laboratorial revela hipopotassemia,

geralmente em torno de 2-3 mEq/l. O eletrocardiograma mostra bradicardia
e inversdo da onda T. A eletromiografia revela padrdo de interferéncia com
reducdo progressiva do nimero de unidades motoras que possam ser ativadas,
duragdo reduzida dos potenciais de acdo. Potencial de repouso normal e velo-
cidade de condugcdo dos nervos motores também normal. O tratamento da
paralisia periddica hipopotassémica é feito pela administragdo didria de potdssio,
com contrdle eletrocardiografico e laboratorial. Também pode ser usada aceta-
zolamida e espirplactona 10,14.16,19,20,

A paralisia periddica hiperpotassémica ou adinamia episodica de Gamstorp
se caracteriza por aparecer com niveis séricos elevados de potéassio, durante a
crise. O primeiro ataque geralmente ocorre na primeira década da vida. As
crises sdo de menor duragdo (1-2 horas) e intensidade do que as crises de
paralisias periodicas hipopotassémicas, porém sio mais frequentes e com maior
aparecimento de fen6meno miot6nico. A debilidade é mais acentuada na cintura
escapular, coxas e panturrilhas. Inicialmente o eletrocardiograma revela ondas T
altas e agudas. O potassio sérico estd alto. O sbédio, cloretos e célcio, via
de regra, estdo normais, embora haja relatos de hipocalcemia em associagdo
com paralisia periodica hiperpotassémica.® A eletromiografia revela aumento
no numero de potenciais espontineos, bem como presenga de potenciais mio-
tonicos. A excitabilidade muscular ao estimulo mecanico estd muito aumentada.
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A velocidade de condugdo nervosa é normal. A microscopia eletrdnica revela
alteracGes mitocondriais semelhantes as da paralisia periédica hipopotassémica.
A administracdo de gluconato de calcio a 10% resolve a crise 25.

Uma explicagdo adequada da fisiopatogenia das paralisias periédicas per-
manece restrita a observac¢bes individuwais dos bioquimicos sobre a atividade
enzimatica no metabolismo dos carbohidratos, ou dos fisiologistas estudando
0s potenciais de membrana antes, durante, e apds o ataque de paralisia, e
ainda dos patologistas que com a microscopia eletrénica tentam tracar para-
lelos nas alteragOes estruturais encontradas nestas entidades nosoldgicas; ndo
havendo ainda conclusdo satisfatéria no que diz respeito a este complexo
problema. Entretanto, salientamos que com estudos por microscopia eletrénica
os patologistas acreditam que nas paralisias periodicas hipo e hiperpotassemica
a lesdo priméria seria a ruptura das miofibrilas e degeneragdo mitocondrial e
estariam relacionadas diretamente ao nimero de crises13. Assim sendo, as
paralisias periédicas com instalacdo de debilidade permanente seriam explicadas
pela vacuolizagdo e degeneragdo irreversiveis das miofibrilas 19, Salientamos
a importancia do diagnéstico correto para o tratamento adequado e prevengio
de novos surtos de paralisia periddica em determinados pacientes.

RESUMO

E relatado um caso de paralisia periddica tireotoxica. Os autores chamam
a atencdo para o fato de ndo haver registro de publicagies semelhantes na
literatura brasileira nos 10 ultimos anos. S&ao abordados diversos aspectos do
diagnostico diferencial com outros tipos de paralisia periddica.

SUMMARY

Thyrotoxic periodic paralysis: a case report.

A case of thyrotoxic periodic paralysis based on clinical grounds, laboratory
data and therapeutic response as well is reported. The authors comment on the
differential diagnosis with the most frequent types of periodic paralysis. The
importance of a correct diagnosis and treatment as early as possible is stressed
as to prevent further development of permanent paralysis due to irreversible
degenerative myofibril changes as stated in literature.
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