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A patologia da tiroideia pode associar-se a várias alterações neurológicas, nomeadamente a
doenças musculares. As que se relacionam com o hipertiroidismo são a miopatia tireotóxica cróni
ca, a miastenia gravis, a oftalmopatia tiroideia e a paralisia tireotóxica periódica. Embora pouco
frequente, é possível observar vários exemplos destas situações no dia a dia de um hospital cen
tral, devendo o diagnóstico diferencial ser feito com a polimiosite crónica idiopática e com algu
mas miopatias congénitas. Assim apresentamos três doentes observadas no nosso serviço de medi
cina, às quais, para além de hipertiroidismo, foi diagnosticado num caso miastenia gravis e noutro
miopatia tireotóxica. A terceira doente apresentou um tumor timico ( timolipoma ) e alterações
oculares atribuidas a provável miastenia gravis.

SUMMARY

Muscular disorders and hyperthyroidism

Hyperthyroidism may present various muscular diseases, namely thyreotoxic chronic myo
pathy, myasthenia gravis, disthyroid ophthalmopathy and thyrotoxic periodic paralysis. Although
infrequent, it is possible to find some of these clinical situations in a medical ward of a general
hospital. Differential diagnosis must be made with chronic idiopathic polymyositis and certain
congenital myopathies. We describe three patients with hyperthyroidism; one of these patients had
chronic thyrotoxic myopathy and another had myasthenia gravis. The third had a thymolipoma
and ocular changes probably corresponding to myasthenia gravis.

INTRODUÇÃO

As doenças musculares que se relacionam com o hiper
tiroidismo são a miopatia tireotóxica crónica, a miastenia
gravis, a oftalmopatia tiroideia e a paralisia tireotóxica
periódica.

Apresentamos três doentes às quais, para além do
hipertiroidismo foi diagnosticado miastenia gravis num
caso, miopatia tireotóxica no terceiro tendo sido posta a
hipótese diagnóstica de oftaimopatia tiroideia ou miaste
nia gravis ocular no segundo caso.

CASO 1
C.C.M.L., sexo feminino, 37 anos, raça branca, natural

e residente em Cantanhede, casada, doméstica.
Internada a 13-7-87 por aumento de volume cervical,

emagrecimento, fadiga fácil e palpitações.
H. A.: Inicia em 1980 cansaço fácil, adinamia, instabi

lidade emocional e discreta diminuição da acuidade visu
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ai. Atribui estes sintomas a nervosismo. Em 1982 é sub
metida a cirurgia ginecológica complicada no pós-opera
tório por demora a acordar da anestesia. Em Maio de
1987 inicio súbito após esforço fisico, de quadro de dis
pneia, disfagia alta, mialgias e fraqueza muscular genera
lizada. Fica acamada 4 dias com melhoria parcial dos
sintomas. Seguidamente instala-se intolerância ao calor,
palpitações, polimenorreia, nervosismo, aumento de
volume cervical com sensação de corpo estranho na oro
faringe, rouquidão, tremor fino das extremidades, ema
grecimento apesar de apetite conservado, mialgias proxi
mais e ainda fadiga fácil desencadeada por esforços e
com agravamento vespertino, com recuperação parcial
após repouso.

Antecedentes pessoais e familiares irrelevantes.

O exame objectivo revela:
Taquicardia, aumento de volume tiroideu homogé

neo, com sopro venoso audível; diminuição da acuidade
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visual e redução dos campos visuais testada por método
de confrontação; fraqueza muscular generalizada atingin
do predominantemente os músculos oculares extrínsecos.

Os exames complementares revelaram:
— T3 e T4 aumentadas ( T3=435 ng dl; T4=2l ug dl) e

TSH indoseável, ecografia e cintigrafia tiroideias —

aumento de volume homogéneo da tiroideia; campime
tria — redução global de ambos os campos visuais, tradu
zindo neuropatia óptica; E.M.G.— resposta decrescente
no teste de estimulação repetitiva. Os restantes exames
não revelaram alterações, nomeadamente os anticorpos
anti-tiroideus, as enzimas musculares e a T.A.C. do
mediastino. Não foi feito o teste com cloreto de edrofó
nio, o doseamento dos anticorpos anti-receptores de ace
tilcolina e a EMG de fibra única por não estarem disponí
veis no nosso hospital.

A clínica e exames complementares conduziram aos
diagnósticos de:

— Doença de Graves com hipertiroidismo e neuropatia
óptica
Miastenia gravis

A doente iniciou terapêutica com prednisolona, piri
dostigmina e metibazol, havendo recuperação quase ime
diata da força muscular, da visão e melhoria paulatina
dos sintomas de hipertiroidismo. A doente recusou inter
venção cirurgica (timectomia e tiroidectomia) e passou a
ser seguida em consulta externa.

Discussão:
A miastenia gravis é uma doença autoimune caracteriza

da pela presença de anticorpos circulantes contra os recep
tores de acetilcolina, que pode associar-se ao hipo ou hiper
tiroidismo. Surge em qualquer idade e em ambos os sexos,
sendo a incidência maior nas mulheres e nestas, entre a
segunda e a quarta década de vida. Cerca de 5% dos doen
tes miasténicos têm hipertiroidismo e a frequência de mias-
tenha nos doentes hipertiroideus é vinte a trinta vezes supe
rior à da população geral. O sintoma fundamental é a
fadiga anormal ao exercício continuado e repetitivo, que
melhora com o repouso e com inibidores da colinesterase.
Os músculos predominantemente atingidos são os oculares
extrínsecos (envolvidos em mais de 9000 dos casos) poden
do também ser atingidos outros músculos, nomeadamente
os respiratórios e os dos membros.1-7 A prova feita com
cloreto de edrofónio leva a melhoria quase imediata
(segundos a minutos) e de curta duração. Na electromio
grafia pode ser detectada uma diminuição da resposta à
estimulação repetitiva supramáxima do nervo motor, mas
um exame normal não exclui o diagnóstico5’6. A electromi
ografia de fibra única apresenta menor percentagem de fal
sos negativos7 A medição dos níveis de anticorpos anti-
receptores de acetilcolina pode ter valor diagnóstico, já que
estes estão aumentados em 80-90% dos doentes com mias
tenia~3. A miastenia gravis é independente da doença tiroi
deia e cada uma deve ser tratada separadamente5’6.

Esta doente é portadora de várias patologias autoimu
nes, nomeadamente a doença de Graves (Acs LATS),
orbitopatia distiroideia (Acs anti-orbitários) e miastenia
gravis (Acs anti-receptores de acetilcolina)”2’5’9”°.

Provavelmente a miastenia foi a primeira doença a sur
gir, sendo a manifestação inaugural o episódio de dificul
dade em acordar do acto ~anestésico; a doença ter-se-ía
mantido subclínica durante anos e evidenciou-se exube
rantemente após a instalação de um hipertiroidismo (tal
vez devido ao aumento das necessidades metabólicas).

A neuropatia óptica distiroideia deve-se principalmente
à compressão directa do nervo óptico, por parte dos mús
culos extraoculares aumentados de volume, ou mais rara
mente a lesão isquémica. Manifesta-se por diminuição
lenta e progressiva da visão central e no estudo dos cam
pos visuais observa-se um escotoma central ou paracen
tral. Actualmente, pensa-se que na origem desta oftalmo
patia esteja uma reacção inflamatória desencadeada por
anticorpos anti-orbitários, que pode cursar de modo inde
pendente do hipertiroidismo810.

A neuropatia óptica nesta doente, em que não havia
evidência de compressão extrínseca do nervo óptico
(T.A.C. das órbitas normal) seria provavelmente devida a
lesão isquémica.

Embora neste caso a miastenia gravis não se acompa
nhasse de alterações do timo (T.A.C. do mediastino nor
mal) a maioria dos autores indica actualmente a timecto
mia em qualquer estadio da doença, nesta idade, à
excepção das formas com localização exclusivamente
ocular com timo normal 36

CASO 2
M.B.M.S., sexo feminino, 35 anos, raça branca, resi

dente em Pedrogão Grande, casada, doméstica.
Internada a 2 1-10-92 por bócio.
H.A.: Em Janeiro de 92 inicia quadro de ansiedade,

tremores das extremidades, palpitações e emagrecimento
moderado. Em Maio de 92 a familia nota ptose palpebral
esquerda com características flutuantes. A partir desta
altura surge cansaço fácil e disfagia para sólidos no final
das refeições. Refere ainda polimenorreia, tendo sido tra
tada com estroprogestativos. Como a sintomatologia se
agravasse paulatinamente, é internada no serviço de neu
rologia a 7-9-92, sendo transferida a 21-10-92 para o ser
viço de medicina.

Antecedentes pessoais e familiares irrelevantes.

O exame objectivo revelou:
Doente ansiosa, com bom estado nutricional, pele

quente e suada, tremor fino das mãos e língua, pulso:
ll0/m., rítmico, pescoço com tumefacção na região ante
rior, com características de glândula tiroideia, (sem
nódulos). O exame neurológico revelava ptose palpebral
esquerda, agravada com a fadiga e diplopia na manuten
ção do olhar conjugado para a esquerda que cedia com o
repouso, aquele movimento ocular conduzia a desvio
progressivo do olho para a linha média com perda da
capacidade de abdução.

Os exames complementares revelaram:
T3 e T4 aumentadas (T3=304,2 ng/dl; T4l7,l

ug dl) com TSH indoseável (método sensível - 0,4 a 4,5
mUI/l); Acs anti-tireoglobulina=685,5 U/ml (<250); Acs
anti-microsomais = 1390,9 U ml (< 16); E.M.G.- poten
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ciais de unidade motora tipo miopático no orbicular do
olho esquerdo e teste de estimulação repetitiva normal;
TAC do mediastino — timo aumentado de volume; RMN
cranio-encefálica normal (nomeadamente a nível do
tronco cerebral e região ocular); RX tórax (Abril 93) —

Elevação da hemicúpula difragmática esq. (RX tórax,
Outubro 92, sem alt.); ECG — Taquicardia sinusal. Res
tantes exames sem alterações. Não foi feito o teste com
cloreto de edrofónio, o doseamento de anticorpos anti-
receptores de acetilcolina e a EMG de fibra única por não
estarem disponíveis no nosso hospital.

Perante estes resultados colocaram-se os seguintes
diagnósticos:

— Doença de Graves com hipertiroidismo
Oftalmopatia tiroideia versus Miastenia gravis
Timoma

A doente foi medicada com piridostigmina, proprano
lol e propiltiouracilo. Foi timectomizada a 15-6-93, tendo
feito prednisolona no pré-operatório. Não houve intercor
rências peri-operatórias. Histologicamente tratava-se de
um timolipoma predomínio de tecido adiposo maduro,
com escasso tecido tímico, onde se observam corpúsculos
de Hassail, envolvido por estrutura capsular muito fina,
(Fig. 1 e 2). Habitualmente as alterações do timo associa
das a miastenia gravis são a hiperpiasia, o timoma e mui
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Fig. 1 — A - Corpusculo de HAssal; B - Tecidos adiposo madu
ro; C - Tecido timico

to raramente o timolipoma. Este último é um tumor
benigno raro e associa-se ainda mais raramente a miaste
nia gravis e ou doença de Graves 3,11,12,14,15

Discussão:
A oftalmopatia tiroideia pode apresentar-se sob a for

ma de retracção palpebral e/ou oftalmopatia infiltrativa;
esta manifesta-se por alterações dos tecidos moles, prop
tose, neuropatia óptica distiroideia (já mencionada no
caso anterior), ou miopatia restritiva. Pensa-se que a
oftalmopatia infiltrativa se deve à deposição de mucopo
lissacáridos, quer a nível da gordura e tecido conjuntivo
orbitários, quer a nível dos músculos extraoculares; nes
tes, há ainda edema e infiltração celular, com posterior
degenerescência das fibras musculares e fibrose, levando
à miopatia restritiva. A TAC orbitária mostra o alarga
mento destes músculos, endo os mais atingidos o recto
inferior ou o recto interno, com limitação da elevação ou
da abdução oculares.

As alterações oculares observadas nesta doente poderi
am corresponder à oftalmopatia tiroideia; a favor desta
hipótese temos o resultado da EMG, o facto de surgir no
contexto de doença de Graves com hipertiroidismo e de
ser possível o atingimento dos músculos extra-oculares;
no entanto nesta situação a RMN revela sempre as altera
ções já descritas, a nível daqueles músculos16. Nesta
doente a hipótese de miastenia gravis ocular surge peran
te uma ptose palpebral agravada com a fadiga, numa
mulher jovem com tumor tímico, que apresenta resso
nância magnética nuclear da órbita normal6’9. O facto de
a doente ter melhorado com antitiroideus não é contra
esta última hipótese, visto que por razões ainda desco
nhecidas a miastenia gravis descompensa quando se esta
belece um hipertiroidismo e melhora quando o doente
fica eutiroideu.

A miopatia tireotóxica crónica surge mais frequentemen
te nos homens e em idade mais avançada. Caracteriza-se
por fraqueza e perda de massas musculares, de início insi
dioso, progredindo em semanas ou meses e acompanhando
o hipertiroidismo. Os músculos da cintura pélvica e coxas
são os mais atingidos (paraplegia de Basedow), embora os
da cintura escapular e mãos venham a mostrar uma maior
atrofia. Todos os músculos podem acabar por ser atingidos,
inclusivé os bulbares e mais raramente os oculares. Os
reflexos miotáticos são normais ou ligeiramente mais
vivos. Não é necessária a presença de exoftalmia ou outros
sinais de hipertiroidismo. Os níveis séricos das enzimas
musculares não se encontram elevados podendo mesmo
estar diminuidos. A eletromiografia habitualmente é nor
mal, podendo por vezes mostrar potenciais de acção.anor
mais, breves e polifásicos. A biópsia muscular é normal à
excepção de ligeira atrofia das fibras. A força e massas
musculares são recuperadas gradualmente quando a activi
dade tiroideia volta ao normal7’8.

O diagnóstico diferencial com a miopatia tireotóxica
crónica baseia-se no facto desta última doença ser mais
frequente nos homens, em idade mais avançada, geral
mente em bócios multinodulares, sendo os músculos
oculares os últimos atingidos (depois dos outros grupos
musculares) o que não sucedeu nesta doente7.Fig. 2 — B - Tecidos adiposo maduro; C - Tecido timico
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Embora a doente esteja assintomática, apenas medica
da com propiltiouracilo, não temos o diagnóstico definiti
vo para as alterações oculares, pelo que a doente se man
tem sob vigilância em consulta externa e fará
futuramente EMG de fibra única e doseamento de anti
corpos anti-receptores de acetilcolina.

Qualquer que seja o diagnóstico, a associação com
timolipoma é uma situação rara.

CASO 3
M.S.N., sexo feminino, 72 anos, raça branca, natural e

residente na Batalha, casada, doméstica.
Internada a 27-4-93 por anorexia e emagrecimento,

fraqueza muscular, palpitações, voz rouca e aumento do
volume cervical.

H.A.: Inicia em Março/Abril de 92 astenia, anorexia,
emagrecimento e tremores das extremidades. Em Janeiro
de 93 refere aparecimento de massa cervical anterior a
que associa dificuldade na deglutição de sólidos. Em
Fevereiro de 93 agravam-se as queixas anteriores e surge
cansaço fácil ao subir escadas e na elevação dos mem
bros superiores e ainda voz rouca.

Antecedentes pessoais de poliartrite simétrica desde há
40 anos com alterações sugestivas de artrite reumatóide.

Antecedentes familiares irrelevantes.

O exame objectivo revela:
— Pele quente e húmida, taquicardia e sopro mitral

1V/VI; ligeiro aumento do volume cervical à esquerda,
móvel com os movimentos de deglutição, de superfi-cie
nodular, sem sopro à auscultação. Membros superiores e
inferiores com poliartrite deformante e atrofia dos inte
rósseos. Ao exame neurológico apresenta tremor fino das
extremidades e tetraparésia flácida de predomínio proxi
mal(grau4).

Os exames complementares revelaram:
— T3 e T4 normais (T3=144,1 ng/dl; T4=9,0 u,g/dl)

com TSH indoseável (método sensível — 0,4 a 4,5
mUI/l); ECO — taquicardia sinusal; RX torax p.a. opa
cidade no mediastino superior; ecografia tiroideia bócio
mergulhante; T.A.C. cervico-mediastinica — aumento de
volume tiroideu heterogéneo, de aspecto nodular com
calcificações e zonas quísticas, mergulhando no medias-
tino, sem compressão de estruturas adjacentes nomeada
mente da traqueia; E.M.G. — traçado sugerindo miopatia
adquirida. Restantes exames sem alterações.

A clínica e exames complementares levam-nos ao
diagnóstico de:

Bócio mergulhante com hipertiroidismo e Miopatia
tireotóxica.

A doente foi medicada com propranolol, metibasol, solu
to de lugol e foi submetida a tiroidectomia em 2-6-93.

Discussão:
A patologia tiroideia desta doente enquadra-se numa

das definições de hipertiroidismo subclínico : sintomas e
sinais de hipertiroidismo, com T3 e T4 normais e TSH
baixa, ou seja sintomática mas bioquimicamente eutiroi
deia’5.

A favor do diagnóstico de miopatia tireotóxica temos a
idade da doente, a fraqueza muscular generalizada com
atingimento predominantemente proximal e ainda o facto
de se tratar de um bócio tipo nodular.

Como a miopatia era decorrente da patologia tiroideia,
com o tratamento desta situação desapareceram os sinto
mas e sinais de miopatia.
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