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Paralisia periodica tireotoxica hipocalémica com arritmia cardiaca: relato de caso
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RESUMO

Objetivo: Descrever o quadro clinico de um paciente de 35 anos que apresentou paralisia periddica
hipocalémica por tireotoxicose, seguido de arritmia cardiaca em servigo de pronto socorro. O
paciente ndo tinha diagndstico prévio de hipertireoidismo.

Relato do caso: Paciente masculino, 35 anos, sem diagnéstico prévio de hipertireoidismo, deu
entrada no pronto atendimento com quadro de tetraparesia flacida. Ap6s 5 horas da admissao
evoluiu com piora subita e de taquicardia supraventricular instavel por hipocalemia. O quadro foi
revertido e, um més apds o episddio, apresentou novo quadro de paresia em membros inferiores,
quando foi diagnosticado com paralisia periddica hipocalémica por tireotoxicose.

Conclusdo: A identificacdo rapida da paralisia periddica hipocalémica tireotoxica € de
fundamental importancia, pois o paciente pode evoluir de forma desfavoravel, com risco iminentede
morte. A melhora ocorre apds da correcdo da hipocalemia, que deve ser prontamente identificada.
Palavras-chave: Paralisia periddica hipocalémica tireotdxica; Tireotoxicose; Hipocalemig;
Hipertireoidismo; Bécio

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis with cardiac arrhythmia: case report

ABSTRACT

Objective: To describe the clinical picture of a 35-year-old patient who presented with
hypokalemic periodic paralysis due to thyrotoxicosis, followed by cardiac arrhythmia in an
emergency room. The patient had no previous diagnosis of hyperthyroidism.

Case report: Male patient, x years, with no previous diagnosis of hyperthyroidism, was admitted to
the emergency room with flaccid tetraparesis. Five hours after admission, he developed sudden
worsening of symptoms and unstable supraventricular tachycardia due to hypokalemia. The
condition was reversed and, one month after the episode, he presented a new condition of paresis in
the lower limbs, when he was diagnosed with hypokalemic periodic paralysis due to thyrotoxicosis.
Conclusion: The fast identification of thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis is of fundamental
importance, as the patient may have an unfavorable evolution, with imminent risk of death.



Improvement occurs after correction of hypokalemia, which must be promptly identified.
Keywords: Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis, Thyrotoxicosis; Hypokalemia;
Hyperthyroidism; Goiter

INTRODUCAO

A paralisia periddica hipocalémica tireotoxica € considerada uma urgéncia endocrinologica. O
paciente apresenta crise aguda, auto limitada, transitoria de diminuicdo da forca muscular,
associado a hipocalemia’.O tratamento agudo consiste na reposicéo de potassio via endovenosa,
com manutencdo por via oral. Ja o tratamento definitivo deve objetivar o eutiroidismo, seja com
abordagem cirdrgica, radioterapica ou com droga antitireoidiana, a depender do caso®.

Este estudo descreve o quadro clinico de um paciente sem diagndstico prévio de doenca
tireoidiana que é admitido no hospital com quadro de tetraparesia flacida e hipocalemia severa (K:
1,4 mEq/L), seguido de taquicardia supraventricular com sinais de instabilidade hemodindmica. O
potéassio do paciente é corrigido no intra-hospitalar e ele recebe alta melhorado apés 2 dias, no
entanto sem diagnostico definitivo. Apés 1 més, retorna com nova crise de paresia em membros
inferiores e hipocalemia (K*: 1,5mEg/L). E diagnosticado com paralasia periddica hipocalémica

por tireotoxicose. Segue em tratamento com droga antitireoidiana, com remisséo dossintomas.

RELATO DO CASO

Paciente, 35 anos, queixa-se de perda de for¢ca muscular progressiva em membros
superiores e inferiores ha 02 meses. Na semana da internacdo, apresentou piora significativa do
quadro com quadriplegia flacida e paralisia da musculatura do pescoco, associada a disastria e a
retencdo urinaria. Neste momento, foi encaminhado a emergéncia de ortopedia, sendo trazido por
bombeiros em prancha rigida. Na admissao, foi realizada sondagem de alivio, com saida volumosade
urina. Apés 5 horas de internacdo, paciente evoluiu com taquicardia supraventricular, com
instabilidade hemodinémica, dessaturacdo e cianose de extremidades.

Paciente foi monitorizado, intubado e acoplado a ventilagdo mecénica. O ritmo revertido



com administracdo de 6 mg de Adenosina. Na investigacdo, foi verificado que o paciente
apresentava potassio sérico de 1,4 mEqg/L. Realizada reposi¢cdo com cloreto de potassio a 10% via
endovenosa. Evoluiu com melhora e foi extubado no dia seguinte, com potassio sérico de 2,27
mEQ/L. No terceiro dia de internacédo, o paciente encontrava-se estavel, com recuperacéo parcial da
forca muscular e potassio sérico de: 4,34 mEqg/L, quando recebeu alta hospitalar. Nesse momento,
ainda nao havia etiologia definida para o quadro.

Apds um més, ele procurou novamente assisténcia hospitalar emergencial por novo quadro
de paresia em membros inferiores. A admisséo, relatou perda ponderal de 10 kg nos Gltimos meses,
aumento do volume cervical, taquicardia, tremores, calor e ansiedade. Ao exame fisico: lucido e
orientado, com paresia de membros inferiores, tremores finos em extremidades distais e
diminuicdo dos reflexos tendinosos profundos, sem demais alteracbes no exame neuroldgico. Na
palpacdo da tireoide verificou—se bdcio, com aumento tireoidiano difuso. Ao exame cardiaco,
evidenciou-se taquicardia, com frequéncia cardiaca de 112 bpm. Os exames complementares
mostraram 0s seguintes achados: TSH: 0,01 mcUl/ml e T4L: 8,21 ng/dL. Ultrassom de tireoide:
tireoide com aumento de volume (85cm®). Contornos lobulados, parénquima heterogéneo com
imagens nodulares mal delimitadas, sugestivas de pseudonddulos. A porcdo istmica e os lobos
direito e esquerdo ndo apresentam nddulos cisticos ou solidos bem delimitados. Sem formac6es
expansivas paratireoidianas.

Neste momento o paciente foi diagnosticado com Tireotoxicose, complicada com paralisia
periddica hipocalémica, de provavel etiologia autoimune. Paciente apresentou melhora expressiva
dos sintomas apds inicio de terapia antitireoidiana. Aguarda realizacdo de terapia ablativa com

Radioiodo.

DISCUSSAO

A paralisia periddica tireotoxica hipocalémica (PPTH) é uma forma de paralisia periddica



relacionada ao hipertireoidismo. Diferentemente da paralisia peridédica familiar, a PPTH apresenta
carater esporadico, enquanto a variante familiar ocorre por conta de uma heranca autossémica
dominante?.

Apesar de poder estar relacionada a qualquer etiologia de hipertireoidismo, a paralisia
periddica tireotdxica hipocalémica esta mais comumente associada & Doenca de Graves®.

Em relacdo ao perfil de paciente, a literatura internacional descreve uma maior incidéncia
em pacientes asiaticos (2% dos pacientes com hipertireoidismo nessas populaces, em contraste
com 0,1% no geral)*. Cabe ressaltar, também, que o nimero de publicacées acerca do tema vem
crescendo expressivamente nos paises ocidentais, de forma que a PPTH néo € mais uma condicéo
exclusivamente diagnosticada na Asia’.

Alguns estudos ja evidenciaram, também, uma correlagio entre elevacdo do indice de
Massa Corporal (IMC) e resisténcia a insulina e um risco aumentado de PPTH, em pacientes
portadores de hipertireoidismo®.

Parece haver, também, uma correlacdo genética. Alteracdes na expressao do gene KCNJ2
podem favorecer quadros de PPTH e a diferente prevaléncia dessas alteragdes € uma possivel
explicacdo de um risco aumentado em certas etnias®. Cada vez mais estdo sendo realizados estudos
em busca de fatores genéticos envolvidos na génese da PPTH, j& que a expressiva maioria dos
pacientes com hipertireoidismo ndo desenvolve essa condicdo - 98% dos casos de hipertireoidismo,
de qualquer etiologia, ndo complicam com PPTH®.

Além disso, apesar de o hipertireoidismo ser, no geral, muito mais comum em mulheres
(proporcdo de 9 : 1)°, a PPTH é mais prevalente no sexo masculino (proporcéo de 70 : 1)°. Dessa
forma, o perfil epidemioldgico caracteristico da doenca seria 0 de um paciente homem de origem
asiatica - nesses casos, a incidéncia varia entre 8,7 e 13% dos pacientes’.

A paralisia periodica hipocalémica é considerada uma emergéncia médica reversivel.

Porém, se ndo for manejada a tempo pode acarretar em arritmias cardiacas que podem inclusive



levar ao 6bito® °. A hipocalemia pode ocorrer por perda gastrointestinal ou renal. Ou por
transporte de potassio para o intracelular induzido por drogas, hormdnios endogenos ou disturbios
4cido-base’. Ela é caracterizada por fraqueza muscular reversivel, associada a hipopotassemia.
Acomete principalmente membros inferiores’. Porém, também pode apresentar-se com:
tetraparesia, mialgia, hiporreflexia e nos casos mais graves com arreflexia'®. A paralisia periédica
hipocalémica tirotdxica e a paralisia periddica hipocalémica familiar(doenca autossémica
dominante) sdo ascausas mais prevalentes’.
O caso em questdo apresenta o quadro grave de um paciente do sexo masculino que deu entrada
no hospital com tetraparesia, associado a hipocalemia severa, seguido de taquicardia
supraventricular com instalidade hemodinamica secundario a tireotoxicose.

O mecanismo fisiopatolégico da paralisia periédica hipocalémica tireotoxica ndo €
completamente compreendido. Dito isso, hipotetiza-se que os niveis aumentados de hormdnios
tireoidianos levam a uma estimulacdo dos receptores beta-adrenérgicos, 0 que causa uma maior
atividade das bombas de N+-K+-ATPase na musculatura esquelética (estudos evidenciam uma
maior atividade dessas bombas em pacientes com paralisia periédica, de qualquer etiologia’. Esse
aumento de atividade da bomba gera um movimento de K+ do extracelular para o intracelular,
levando a hipocalemia e a uma elevacdo do potencial elétrico de repouso da membrana. Ndo ha
espoliacdo de K+ na PPTH, de forma que a diminuicdo da concentracdo plasmatica desse eletrolito
ocorre apenas por esse disturbio de distribuicdo entre os compartimentos organicos®.

Com o potencial de repouso elevado, torna-se mais dificil de excitar as fibras musculares e
0 movimento tende a ser inibido, causando paralisia. Também vale pontuar que o exercicio fisico
promove liberacdo de potassio das células, enquanto o repouso faz o contrario. Essa € uma possivel
explicacdo para o efeito, em alguns pacientes, de inicio da crise durante o repouso e melhora coma
retomada do exercicio®.

Outros possiveis gatilhos para o inicio do quadro que ja foram descritos na literatura sao:



estresse, refeicdes ricas em carboidratos, estacbes do ano mais quentes, infecgdes de vias aéreas
superiores e uso de medicamentos como Interferon, Ribavirina, Metilprednisolona e
Antiretrovirais™.

Em associacao a hipocalcemia, podem ocorrer, também, hipomagnesemia e hipofosfatemia,
as quais se resolvem sem necessidade de tratamento especifico, com o manejo da PPTH. A queda
dessas eletrdlitos é, provavelmente, explicada pelo seu fluxo, acompanhando o potassio, para
dentro das células'?.

Pode haver, também, elevacdo de CPK, principalmente em pacientes que tiveram a PPTH
precipitada logo apds exercicio fisico. Parece haver maior risco de rabdomiélise nesses casos’.

Além disso, a atividade das bombas de N+-K+-ATPase também parece potencializar os
efeitos hipocalemiantes de outros horménios além daqueles produzidos pela tireoide, como a
adrenalina e a insulina®. A resisténcia & insulina também pode contribuir para esse processo,
estimulando as bombas e tendo o seu efeito somado ao dos hormdnios tireoidianos. Essa é uma
possivel explicacdo para a associacdo de PPTH com refei¢des ricas em carboidratos, ja que esse é
um gatilho ocasionalmente relacionado ao inicio do quadro®.

Recentemente, foi postulado também que pode haver alguma alteracdo de canais idnicos
em pacientes com PPTH, assim como ocorre na variante familiar. A diferenca seria que os efeitos
dessa possivel alteracdo so6 se manifestariam quando o paciente apresenta niveis elevados de T4L e
T3. O gene KCNJ2 é normalmente associado a essa alteracdo e expressa o canal idnico de potassio
Kir2™. Quando esta funcionando normalmente, esse canal se abre em situacdes de grande aumento
do K+ intracelular, impedindo que a concentracdo desse ion eleve-se demais dentro das células.
Em pacientes com hipertireoidismo e PPTH esse mecanismo estaria prejudicado, o que facilita a
instalagdo do quadro®.

Ainda em relacdo ao papel dos hormonios na etiopatogenia da PPTH, o fato de essa

condicdo ocorrer mais comumente em homens favorece a ideia de que maiores niveis de



androgénios podem representar um risco aumentado de desenvolvimento dessa condicdo. O efeitode
proliferacdo de mioblastos e de aumento na quantidade de bombas de N+-K+-ATPase € uma
possivel forma de explicar essa correlacdo. Isso ja foi demonstrado em ratos, mas ainda sao
escassas evidéncias provenientes de estudos em humanos®.

A evolugdo do quadro para arritmia cardiaca estd relacionada com a progressdo da
hipocalemia grave, associada a outras complicacbes cardiacas comuns no paciente com
hipertireoidismo - taquicardia sinusial, taquiarritmias e bloqueios atrioventriculares. A
apresentacdo, nesses casos, € bastante caracteristica, com presenca de onda U, alargamento do
complexo QRS, prolongamento do intervalo QT e achatamento da onda T, além de outros possiveis
achados ndo provocados pela hipocalemia'®. E valido ressaltar que essas complicacdes sdo
prontamente resolvidas com a correcdo da deplecéo extracelular de potassio™, o que sugere
fortemente que é esse disturbio eletrolitico que gera a progressao para quadros de PCR.

O diagnostico € realizado pelo exame clinico e exames laboratoriais. Na fase aguda, a
hipocalemia é associada ao PPTH. J& a funcdo tireoidiana € de suma importancia para a
diferenciacdo entre PPTH e a forma familiar. Na forma familiar a funcéo tireoidiana pode vir
normal. Diferente do PPTH que a funcéo tireoidiana apresenta-se com hipertireoidismo®.No caso
descrito, 0 paciente apresentava-se com hipocalemia severa, TSH suprimido, T4L aumentado e
aumento do volume tireoidiano.

O tratamento na fase aguda da patologia, é baseado na reposicéo de potassio, que melhoraa
fraqueza muscular e evita desfechos desfavoraveis como arritmias cardiacas. O tratamento deve ser
cauteloso para evitar a hipercalemia, tendo em vista que ndo se trata de deficiéncia de potassio por
perda e sim do deslocamento do eletrélito para o intracelular'?. Para aqueles pacientes que a
principal causa da crise foi uma descarga adrenérgica, pode-se ainda levar em conta o uso de Beta-
bloqueadores™. No caso descrito, a reversdo foi feita com Cloreto de Potassio 10% endovenoso,

sem a necessidade do uso de Beta Bloqueadores.



A meta para o tratamento a longo prazo visa o0 eutireoidismo e evitar os fatores

desencadeantes®.
CONCLUSAO

O desconhecimento da doenca em questdo ainda é muito frequente na area de salde e a
rapida identificacdo de hipocalemia em um cenério de emergéncia é imprescindivel. Além disso, €
necessario que o préprio paciente e seus familiares sejam bem esclarecidos sobre a patologia.
Dessa forma, o répido reconhecimento e diagnostico da PPTH é mandat6rio para que desfechos
desfaroraveis e potencialmente letais sejam evitados devido a hipocalemia severa.

Outro ponto fundamental é que o paciente deve tratar a patologia de base para evitar novas
crises. O eutireoidismo deve ser o alvo do tratamento.

No caso relatado, no primeiro atendimento emergencial o paciente evoluiu de forma grave,
com arritmia cardiaca e instabilidade hemodinadmica, com necessidade de intubacéo orotraqueal. E
apesar da gravidade do quadro, ainda recebeu alta sem diagndstico. Ap6s um més apresentou novo
quadro de PPTH. Na segunda internagdo, recebeu o diagnostico e evoluiu de forma favoravel, sem
novas crises devido ao tratamento pontual da patologia de base com droga anti tireoidiana.

Fica enfatizada dessa forma a importancia do diagnostico rapido da doenca e
acompanhamento do paciente para que desfechos defavoraveis com risco imente de morte sejam

evitados.
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