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Introdução: A paralisia periódica tireotóxica é caracterizada por episódios recorrentes de fraqueza 
muscular, hipocaliémia e hipertiroidismo. Ocorre maioritariamente em homens asiáticos, sendo rara 
no Ocidente. 
Caso Clínico: Homem asiático de 26 anos, previamente saudável, avaliado por quadro de instalação 
súbita de taquicárdia e parésia marcada dos membros inferiores. Laboratorialmente destacavam-se 
hipocaliémia de 1,7 mmol/L e hipertiroidismo, pelo que se diagnosticou  paralisia periódica tireotóxica. 
Foi possível apurar que um mês antes havia iniciado a prática de exercício físico complementada 
pela ingesta dum suplemento alimentar contendo iodo e que um dia após iniciar esta prática havia 
tido um episódio autolimitado de parésia dos membros inferiores. Dois dias antes do episódio atual 
alterou o suplemento alimentar, seguindo-se exantema que motivou a toma de corticoide menos de 
24 horas antes do internamento.
No caso apresentado é possível associar ambas as crises de paralisia a fatores desencadeantes 
conhecidos, o exercício e a toma de corticóides. Parece, no entanto, razoável equacionar o papel 
dos suplementos iodados no desencadeamento de tireotoxicose num individuo asiático, logo, mais 
predisposto a patologia tiroideia.
Discussão: A  paralisia periódica tireotóxica é uma manifestação rara de hipertiroidismo, podendo no 
entanto ser a sua primeira manifestação. Estão identificados desencadeantes de crises paréticas, como o 
exercício, o stress e os corticóides. Em indivíduos predispostos a patologia tiroideia, a suplementação 
iodada pode também desencadear tireotoxicose, logo crises paréticas, devendo ser evitada.
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Introduction: Thyrotoxic periodic paralysis is characterized by recurrent episodes of muscle weakness, 
hypokalemia and hyperthyroidism. It is more frequent in asian people.  
Case Report: Previously healthy 26-year-old Asian man that presented with tachycardia and lower 
limb weakness.  Laboratory results: hypokalemia of 1.7 mmol/L and hyperthyroidism. He had begun 
exercising in a gymnasium one month earlier and at that time he also began taking a iodine containing 
dietary supplement. The day after he began exercising he presented lower limb weakness for a few 
minutes. The day before admission he changed the dietary supplement and had an allergic reaction. 
He was given betamethasone intravenously at that time.
In the presented case, the paretic crisis were associated with exercise and steroids, which are known 
triggering factors. It does, however, seem reasonable to relate the iodine containing dietary supplement 
to the appearance of thyreotoxicosis in a predisposed individual, such as an Asian patient. 
Discussion: Thyrotoxic periodic paralysis is a rare manifestation of hyperthyroidism and it can be its’ 
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Introdução

 A paralisia periódica tireotóxica (PPT) caracteriza-se pela tría-
de de episódios recorrentes e reversíveis de diminuição da força 
muscular, sinais clínicos de hipertiroidismo e hipocaliémia grave.1 
É mais prevalente em jovens de origem asiática, ocorrendo respe-
tivamente em 1,8 e 1,9% dos doentes com tireotoxicose no Japão2 

e no sul da China3 e não ultrapassando os 0,1 a 0,2% dos doentes 
norte-americanos.4 
 As crises de PTT ocorrem apenas em períodos de tireotoxicose 
independentemente da etiologia da tireotoxicose. Estão incluídas 
a doença de Graves, adenoma tóxico, bócio multinodular tóxico, 
ou outras como tirotoxicose exógena após toma de suplementos 
para emagrecimento.5-6

 Apresenta-se o caso de um jovem asiático com doença de 
Graves previamente desconhecida, cuja primeira manifestação foi 
paralisia periódica. Cerca de um mês antes havia iniciado a toma 
dum suplemento dietético contendo iodo, sendo equacionado o 
papel deste no desencadeamento de tireotoxicose. Esta questão 
torna-se mais pertinente pelo facto de se tratar dum doente asiáti-
co, logo, mais predisposto a patologia tiroideia.

Caso Clínico

 Homem de 26 anos, asiático, internado por parésia dos mem-
bros inferiores de instalação súbita. A fraqueza muscular foi nota-
da ao levantar-se do leito e condicionou queda da própria altura. 
Seguiu-se agravamento rápido do quadro, com aparecimento tam-
bém de diminuição da força proximal dos membros superiores. A 
acompanhar referia palpitações regulares. Apurou-se ainda episó-
dio semelhante (embora autolimitado, com duração de poucos mi-
nutos) cerca de um mês antes, após o início de exercício físico em 
ginásio. Na mesma altura iniciou a toma dum suplemento proteico 
contendo iodo (fazia 150 μg/dia). Um dia antes do internamento 
alterou o suplemento dietético, seguindo-se exantema pruriginoso 
generalizado que motivou a toma endovenosa de betametasona. 
Da observação à admissão destacavam-se taquicardia (123 bpm), 
tiróide palpável, simétrica e indolor, paraparésia de predomínio 
proximal e reflexo rotuliano abolido bilateralmente. Da avaliação 
laboratorial efetuada no Serviço de Urgência, apenas a destacar 
hipocaliemia 1,7 mmol/L (VR 3,5 - 5,1 mmol/L) e hipofosfatémia 
1,5 mg/dL (VR 2,5 - 4,8 mg/dL). O ECG mostrava taquicardia 
sinusal, padrão de bloqueio auriculoventricular do 1º grau, QRS 
alargado e ondas U. Ponderada a hipótese de PPT, a restante in-
vestigação permitiu diagnosticar doença de Graves (TSH 0,01 uU/
mL – VR 0,55 - 4,7; T3L 15,64 pg/mL – VR 2,3 - 4,2; T4L 5,21 
ng/dL – VR 0,80 - 1,76; TRAB 37,64 U/mL – N < 1,75; anticor-
pos antimicrossoma e anti-tireoglobulina negativos). A ecografia 
tiroideia evidenciou tiróide heterogénea com padrão pseudonodu-
lar, sem outras alterações. Não foi apurada história familiar de 
paralisia periódica. Efetuou correcção da caliémia com cloreto de 
potássio endovenoso, com rápida normalização da força muscular 
(em 2 horas). Teve alta medicado com propranolol e tiamizol.  

Discussão

 Clinicamente, a paralisia periódica manifesta-se por episódios 
recorrentes de fraqueza muscular de intensidade variável, afetan-

do predominantemente os músculos proximais dos membros infe-
riores, mas podendo também envolver os músculos dos membros 
superiores, em crises mais severas. Laboratorialmente caracteriza-
se por hipocaliemia e hipofosfatémia. Em casos de hipocaliémia 
grave podem ocorrer arritmias ou, menos frequentemente, para-
lisia dos músculos respiratórios, colocando o doente em risco de 
vida.7 As alterações iónicas são consequência de mutações dos 
canais iónicos (cálcio, sódio e potássio) da membrana muscular, 

habitualmente associadas a transmissão autossómica dominante 
(paralisia periódica hipocaliémica).8-10 A hipocaliémia deve-se as-
sim à acumulação intracelular de potássio e não a uma depleção 
do potássio corporal total. 
 Numa minoria de casos (2%), a paralisia periódica associa-se 
ao hipertiroidismo (PPT).11 Na maioria dos casos (80%) existem 
sinais de hiperatividade tiroideia, mas estes habitualmente são 
discretos ou subclínicos.12 A destacar que nos doentes com PPT, 
as crises paréticas são habitualmente a primeira manifestação do 
hipertiroidismo,13 sendo a PTT no entanto uma manifestação rara 
do hipertiroidismo.  
 No caso apresentado, a PPT foi a primeira manifestação do 
hipertiroidismo (doença de Graves), tendo ainda ocorrido uma 
manifestação “clássica”, a taquicardia. Na paralisia periódica a 
taquicardia deve, de facto, fazer suspeitar de PPT, visto ser um 
indicador sensível da etiologia tireotóxica.14 

 A doença de Graves corresponde à patologia tiroideia que 
mais frequentemente se associa à PPT, mas esta associação tam-
bém está descrita para a tiroidite aguda, adenoma tóxico, bócio 
multinodular tóxico e em doentes tiroidectomizados submetidos a 
terapêutica hormonal de substituição.5-6 
 Os desencadeantes das crises são o exercício intenso, a in-
gestão de grandes quantidades de hidratos de carbono, o stress 
e a toma de corticosteróides.15 No caso presente caso o primeiro 
episódio foi antecedido de exercício físico intenso e o segundo da 
toma de betametasona. Os corticosteroides cursam frequentemen-
te com subida da glicémia e esta estimula a produção endógena de 
insulina. A insulina, por sua vez, ativa a bomba Na+/K+ ATPase e 
aumenta a despolarização da membrana, favorecendo a precipita-
ção da crise.15

 No caso descrito parece também relevante a toma dum suple-
mento dietético contendo iodo. O iodo é um micronutriente essen-
cial à formação das hormonas tiroideias. No adulto a dose diária 
necessária para uma adequada função tiroideia é de 150 μg/dia, 
tendo a dieta ocidental habitualmente quantidades superiores.16 A 
ingestão dum valor superior a este pode não resultar em disfunção 
tiroideia em indivíduos saudáveis, mas em indivíduos com pato-
logia pré-existente, pode induzi-la. No caso apresentado o doente 
passou a fazer um suplemento diário de 150 μg de iodo. Este não 
foi o desencadeante da primeira crise parética, pois apenas fazia 
o suplemento há um dia. Também não parece ter sido o principal 
desencadeante da segunda crise, pois esta foi antecedida da toma 
de corticóide. Pode, no entanto, ter contribuído para o agravamen-
to do hipertiroidismo pré-existente. 
 Existem vários relatos na literatura de hipertiroidismo indu-
zido por suplementos dietéticos ou chás contendo iodo,17,18 sendo 
que a maioria das pessoas não consulta o médico antes de iniciar 
a toma destas substâncias.19 Segundo o National Health and Nu-
trition Examination Survey (NHANES 2007-2010) a prevalência 
de consumo mundial de suplementos alimentares é de 49%.20 
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first manifestation. Some triggering factors, such as exercise, stress and steroids, have been identified. 
In predisposed individuals, iodine containing dietary supplements can lead to thyreotoxicosis and 
paretic crisis and their use should be avoided.
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Neste estudo foram feitas entrevistas telefónicas a 20 686 indi-
víduos (10 149 de 2007 a 2008 e 10 537 de 2009 a 2010). Em 
Portugal, existem poucos dados relativos aos hábitos de consumo 
de suplementos alimentares. A introdução não é habitualmente an-
tecedida de consulta médica.19 A Organização Mundial de Saúde 
(OMS) recebeu até ao final do século XX mais de 20 000 notifica-
ções de eventos adversos associados ao consumo de suplementos 
alimentares.21

 Em Portugal estão apenas reportados dois casos de PPT. Am-
bos os doentes são do sexo masculino e tem 33 e 39 anos. Clinica-
mente a PPT apresentou-se pela diminuição da força nos membros 
superiores e inferiores. Os episódios ocorreram em períodos noc-
turnos e/ou inicio da manha. O exercício físico foi o factor desen-
cadeante de ambos.  A crise resolveu logo nas primeiras 24 horas 
(com beta-bloqueante e metamizol). Laboratorialmente apresenta-
vam caliemia de 2,8 mEq/L (3,5 – 5 mEq/L) e tirotoxicose.22-23 

Conclusão

 Apresentou-se o caso de um doente asiático com doença de 
Graves, em que a PPT foi a sua primeira manifestação. Teve 
dois episódios de paralisia, sendo possível estabelecer relação 
com fatores desencadeantes conhecidos, o exercício e a toma de 
corticóides. Parece, no entanto, razoável equacionar o papel dos 
suplementos iodados no desencadeamento de tireotoxicose num 
individuo asiático, logo, mais predisposto a patologia tiroideia.
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