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RESUMO

A glandula tireoide tem como unidade funcional basica o foliculo tireoidiano,
essa glandula é responsavel por secretar dois importantes horménios, a tiroxina (T4)
e a tri-iodotironina (T3), e a disfungdo mais comum que pode acometer essa
glandula é o hipotireoidismo, apesar disso, tem sinais e sintomas inespecificos e
guando se h& a suspeita deve ser feita a confirmacdo através dos exames
laboratoriais: TSH, T4 livre e ATPO (tireoperoxidase - anti ATP). Essa glandula
possui significativa relevancia clinica devido a importancia crucial dos seus
horménios na manutencao da qualidade de vida adulta. No que se refere as formas
clinicas, o hipotireoidismo pode se manifestar de duas formas sendo elas priméria e
secundaria. Ja, o hipertireoidismo ocorre quando ha excesso de horménios
tireoidianos circulantes, pela producédo excessiva da tireoide devido a estimulos
tireotréficos ou por funcdo autdnoma do tecido tireoidiano, dessa forma observa-se
gue as alteracdes dos hormonios tireoidianos podem indicar alguma disfuncédo da
tireoide. Esse estudo de revisao bibliografica teve carater exploratorio/explicativo e
para o seu desenvolvimento, foram utilizadas como fonte de busca as bases de
dados: SciELO, PubMed (National Library of Medicine) e Google Académico. Sendo
assim, o hipotireoidismo € uma doenca metabdlica com consequéncias clinicas
notaveis para o individuo e requer um diagndstico rapido e tratamento eficiente. O
conhecimento acerca do tema é de extrema relevancia académica tendo o proposito

de orientar os profissionais da saude.

Palavras-chave: hipotireoidismo; hipertireoidismo; tireoide; disfun¢des tireoidianas.



ABSTRACT
The thyroid gland's basic functional unit is the thyroid follicle. This gland is
responsible for secreting two important hormones, thyroxine (T4) and tri-
iodothyronine (T3), and the most common dysfunction that can affect this gland is
hypothyroidism, despite this, it has non-specific signs and symptoms and when
suspected, confirmation should be made through laboratory tests: TSH, free T4 and
ATPO (thyroperoxidase - anti ATP). This gland has significant clinical relevance due
to the crucial importance of its hormones in maintaining the quality of adult life. In
terms of clinical forms, hypothyroidism can manifest itself in two ways, primary and
secondary. Hyperthyroidism occurs when there is an excess of circulating thyroid
hormones, due to excessive thyroid production as a result of thyrotrophic stimuli or
the autonomous function of thyroid tissue, which means that alterations in thyroid
hormones may indicate thyroid dysfunction. This literature review is
exploratory/explanatory in nature and the following databases were used as search
sources: SciELO, PubMed (National Library of Medicine) and Google Scholar.
Hypothyroidism is a metabolic disease with notable clinical consequences for the
individual and requires rapid diagnosis and efficient treatment. Knowledge on the
subject is of extreme academic relevance, with the aim of guiding health

professionals.

Keywords: hypothyroidism; hyperthyroidism; thyroid; thyroid dysfunctions.



Figura 1 - Glandula tireoide
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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

DAIT Doenca Autoimune da Tireoide

HT Hormonios tireoidianos.

TBG Globulina transportadora de tiroxina.
TH Tireoidite de Hashimoto.

TRH Hormonio Liberador de Tireotrofina
TSH Hormonio estimulador da tireoide.
T3 Tri-iodotironina.

T4 Tiroxina.
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1 INTRODUCAO

A glandula tireoide € uma glandula endécrina responsavel por secretar dois
importantes hormonios, a tiroxina (T4) e a tri-iodotironina (T3), ambos com efeito de
controlar o crescimento, o metabolismo e o desenvolvimento corporal. A disfuncao
mais comum que pode acometer essa glandula é o hipotireoidismo, sendo um
estado clinico resultante da quantidade insuficiente ou auséncia de hormonios
circulantes da glandula tireoide. (Oliveira Vanessa, 2014).

Essa disfuncédo tem uma alta prevaléncia no Brasil com uma taxa de 7,4%
(Bensenor, 2019) acometendo mais idosos do sexo feminino e individuos com a
presenca de anticorpos antitireoidianos (Carrer et al., 2016).

Os sinais e sintomas do hipotireoidismo sdo inespecificos e estdo
relacionados a diminuicdo do funcionamento do metabolismo. Dentre os sinais e
sintomas, destaca-se a depressao, desaceleracdo dos batimentos cardiacos,
irregularidade menstrual, déficits cognitivos, cansaco excessivo, dores musculares,
pele seca, queda de cabelo, ganho de peso, diabetes e aumento de colesterol no
sangue. (Chave et al., 2021; Breta et al., 2013).

Para a realizacdo do diagnostico, o clinico precisa se atentar aos sintomas
gue podem variar dependendo da fase de vida do paciente, e em caso de suspeita
deve haver a confirmacéo através dos exames laboratoriais: TSH, T4 livre e ATPO
(tireoperoxidase - anti ATP). O diagndstico € de extrema importancia, uma vez que a
doenca tem sido relacionada a maior incidéncia de problemas relativos ao
metabolismo de lipideos (Duarte et al., 2015; Mehran et al., 2017; Bensenor, 2019
apud Kasperavicius, 2020), a resisténcia insulinica (Golder et al., 2015; Mehran et
al., 2017; Bensenor, 2019 apud Kasperavicius, 2020), a desordens psiquiatricas,
como a depressao, ao desenvolvimento de eventos cardiovasculares e a obesidade
(Duarte et al., 2015; Aiceles; Ramos, 2016; Mehran et al., 2017 apud Kasperavicius,
2020).

No que se refere as formas clinicas, o hipotireoidismo pode se manifestar de
duas formas: a primaria (congénita) ou secundaria (subclinica). A forma primaria ou
congénita € a forma mais comum, € uma deficiéncia hormonal causada devido a
incapacidade parcial ou total da glandula tireoide de produzir os horménios
tireoidianos (Muller et al., 2008). E a principal causa de retardo mental, cerca de 85%

sdo denominado disgenesia tireoidiana e o sexo feminino é de duas a trés vezes
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mais afetado do que o masculino. Geralmente é decorrente de mutac¢des nos fatores
de transcricao (TTF2, TTF1 e PAX-8) e no gene do receptor de TSH, a falta de
estimulo do TSH pode levar a ocorréncia da doenca. Esta associada a mutacdes
autossbmicas dominantes no receptor beta (TRR). A incidéncia do hipotireoidismo
congénito é variavel, sendo que no Brasil, ela é de aproximadamente 1 caso para
cada 2500 nascidos vivos (De Carvalho et al., 2007).

Ja a segunda forma, o hipotireoidismo subclinico, é definido pela disfuncéo
caracterizada por valor sérico aumentado do TSH com concentra¢gdes normais de T4
e T3. O hipotireoidismo subclinico pode estar relacionado com dificuldades
cardiovasculares, mortalidade, dislipidemia, depressdo e déficit cognitivo. Nos
idosos, 0 processo de envelhecimento cursa com alteracfes na fisiologia tireoidiana,
onde pode-se haver elevacdes fisiologicas nos niveis de TSH. O uso de levotiroxina
para tratar hipotireoidismo subclinico em idosos é controverso, e ndo apresenta
beneficios consistentes nos sintomas relacionados ao hipotireoidismo (Rahim et al.,
2021).

O hipotireoidismo durante a gestacdo deve ser monitorado, acompanhar o
funcionamento da glandula da tireoide, a gestacdo causa alteracbes fisiologicas
maternas, sendo uma delas a funcéo tireoidiana. Essas alteracdes ao aumentar
podem se resultar em hipotireoidismo materno e/ou fetal gerando complicactes
durante a gravidez para a mée e o feto. (Oliveira Vanessa, 2014).

Se sabe que o hipotireoidismo pode estar associado a diversas outras
doencas, dessa forma pessoas com a Diabetes mellitus (DM), doenca celiaca,
hipertensdo devem estar atentas ao exame de dosagem de TSH, T3 e T4 sempre
gue houver algum sintoma sugestivo de hipotireoidismo, para um diagndstico
precoce e tratamento sem complicacdes. Os pacientes que apresentam
hipotireoidismo possuem indices de estresse oxidativo muito elevado, o que indica
uma queda do potencial de antioxidacdo, aumentando as citocinas inflamatdérias e
ocasionado uma perda de tolerancia do proprio tecido (Rahim et al., 2021). Assim,
favorecendo casos de pessoas em sobrepeso e aumentando a resposta inflamatoria
do corpo.

Diante do que foi exposto, o hipotireoidismo € uma doenca metabdlica com
consequéncias clinicas notaveis para o individuo e requer um diagndéstico rapido e
tratamento eficiente. O conhecimento acerca do tema é de extrema relevancia

académica tendo o propdsito de orientar os profissionais da saude.
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2 METODOLOGIA

Com carater exploratério/explicativo, esse estudo de revisdo bibliogréafica teve
como objetivo realizar um levantamento da literatura existente sobre as implicagbes
clinicas e metabdlicas do hipotireoidismo. Para o seu desenvolvimento, foram
utilizadas como fonte de busca as bases de dados: SciELO, PubMed (National
Library of Medicine) e Google Académico. Foram utilizados manuais do Ministério da
Saulde e artigos nacionais e internacionais disponiveis online em textos completos,
aplicando os seguintes descritores: “hipotireoidismo”, “tireoide”, “disfungdes
tireoidianas”. E importante salientar que a presente revisdo explicativa assegura os
aspectos éticos, garantindo a autoria dos artigos pesquisados, utilizando para
citacOes e referéncias dos autores as normas da Associacdo Brasileira de Normas
Técnicas (ABNT).
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Descrever o hipotireoidismo e suas variagcdbes mostrando suas causas e
consequéncias a fim de analisar os fatores associados a esse distarbio, identificando
suas manifestacdes clinicas e metabdlicas para um diagndéstico e tratamento mais
adequado.
3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Reconhecimento das caracteristicas da doenca, seus sintomas, e as diversas
manifestacdes em diferentes etapas da vida e assim, poder realizar o tratamento
correto.

Exemplificar os tipos de hipotireoidismo (primario e secundario) existentes
com a finalidade de demonstrar suas causas e consequéncias para cada fase da

vida.
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4 REVISAO DE LITERATURA
4.1 GLANDULA DA TIREOIDE

A tireoide é uma das maiores glandulas enddcrinas, localizada na parte
anterior do pescoco, com morfologia que se assemelha a asa de uma borboleta
onde é composta por dois lobos encapsulados, um de cada lado da traqueia que séo
unidos por um istmo apoiada abaixo da cartilagem cricoide. Essa forma € importante
para maximizar a capacidade de producao de hormonios. (Kannan, 2014).

Figura 1 - Glandula tireoide.

Fonte: Google (2023).
A unidade funcional basica da tireoide é o foliculo tireoidiano. Cada foliculo é

composto por células foliculares que circundam um espaco preenchido com coloide,
uma substancia gelatinosa rica em tiroglobulina, que € a precursora dos horménios
tireoidianos (Motta, 2019). As paredes dos foliculos sdo compostas por uma Unica
camada de células cubdides, normalmente achatadas, entretanto, variacbes na
altura do epitélio folicular podem ocorrer, dependendo do grau de estimulacao
recebida pela glandula (Kannan, 2014).

Ja as células foliculares sdo as principais células da tireoide e desempenham
um papel central na producdo dos hormoénios. Elas captam iodo da corrente
sanguinea e o convertem em tiroxina (T4) e tri-iodotironina (T3) usando a enzima
peroxidase tireoidiana. Além das células foliculares, a tireoide também contém
células parafoliculares, também chamadas de células C, que produzem o horménio
calcitonina, que regula os niveis de calcio no sangue. (Motta, 2019).

Além disso, essa glandula é altamente vascularizada, com uma rica rede de
vasos sanguineos que fornecem oxigénio e nutrientes as células da glandula para a
producdo de horménios. Sua regulacdo ocorre pela glandula pituitaria anterior

(hipofise), que produz o horménio estimulante da tireoide (TSH). O TSH estimula as
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células foliculares da tireoide a produzirem e liberarem os hormonios tireoidianos em
resposta as necessidades do corpo (Kannan, 2014).

A tireoide, uma glandula enddcrina, desempenha um papel crucial na

producdo dos hormoénios tireoidianos, T3 e T4. Em comparagdo com o T4, o T3
apresenta uma acao mais rapida e meia-vida menor, sendo trés a cinco vezes mais
potente em termos molares. Esses hormonios exercem efeitos diversos em sistemas
organicos multiplos, sendo essenciais para o crescimento, desenvolvimento do
sistema nervoso em lactentes, maturacdo esquelética em criangas, regulacdo do
metabolismo corporal, catabolismo, calorigénese, e influenciam o crescimento e
maturacéo de tecidos (Motta, 2019).
A sintese de T3 e T4 é regulada pelo Eixo Hipotalamo-Hipoéfise-Tireoide. O
Hormonio Liberador de Tireotrofina (TRH), liberado pelo hipotdlamo, estimula a
liberacdo do TSH pela adeno-hipofise. A ligagcdo do TSH ao seu receptor no epitélio
folicular tireoidiano desencadeia eventos intracelulares que resultam na sintese e
liberacdo dos hormonios tireoidianos. Niveis elevados de T3 e T4 induzem a uma
retroalimentacdo negativa, suprimindo a secrecao de TRH e TSH. (Kannan, 2014).

Diante disso, essa glandula possui significativa relevancia clinica devido a
importancia crucial dos seus horménios na manutencao da qualidade de vida adulta.
Alteracbes nos niveis desses hormdnios, seja por excesso ou reducdo, acarretam
significativas divergéncias no equilibrio fisiolégico. As principais condi¢bes
patolégicas que afetam a tireoide incluem o hipertireoidismo, hipotireoidismo e o
cancer de tireoide.

4.2 HORMONIOS TIREOIDIANOS

Os hormoénios tireoidianos atuam em todo o organismo e regulam o
metabolismo celular, e quando alterados estando acima ou abaixo do seu valor de
referéncia pode indicar alguma disfuncéo da tireoide. Esses hormdnios promovem o
crescimento e o desenvolvimento do cérebro durante a vida fetal e nos primeiros
anos de vida po6s-natal e influenciam no crescimento 6sseo durante toda a infancia.
Além disso, sdo capazes de aumentar a transcricdo génica de praticamente todas as
células do organismo, o que influencia no metabolismo de carboidratos e gorduras e
no funcionamento dos sistemas cardiovascular, respiratério, gastrointestinal,
muscular, nervoso e de outras glandulas (Hall, 2017).

O horménio T4 é produzido pela glandula tireoide a partir do iodo e da

tireoglobulina, quando liberado da glandula quase todo o T4 liga-se a globulina
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transportadora de tiroxina (TBG), a pré-albumina transportadora de tiroxina (TBPA) e
a albumina. O restante da forma de T4 (0,02% a 0,04%) que ndo se ligou é
conhecido como T4 livre e constitui a Unica por¢cdo do horménio biologicamente ativo
(Motta, 2019). Os niveis circulantes de T4 afetam a liberacdo de TSH e do TRH do
hipotdlamo mediante um mecanismo de feedback negativo. A determinacédo do T4
tem papel fundamental no diagnéstico do hipotireoidismo e do hipertireoidismo
(Motta, 2019).

A tiroxina livre (T4L) esté disponivel para utilizacdo imediata pelos tecidos-
alvo, sendo a responséavel direta pela regulacdo do metabolismo celular e pelo
feedback negativo com o eixo hipotalamo-hipofisario. A dosagem indireta de T4L
reflete o estado tireometabdlico do individuo, ou seja, colabora no diagndstico de
hipertireoidismo ou hipotireoidismo em pacientes nos quais o valor de T4 total esta
alterado por modificacfes nos niveis das proteinas transportadoras (Motta, 2019).

O T3 é produzido primariamente nos tecidos periféricos (figado e masculos) a
partir do T4, sendo também secretada em pequenas quantidades pela tireoide
(Motta, 2019). E produzido principalmente pela converséo periférica do T4, este é
transportado no sangue ligado quase 100% as TBGs, por isso seus niveis sofrem
uma grande influéncia, pois qualquer alteracdo (seja aumento ou diminuicdo) na
concentracdo dessa proteina provocara um aumento ou diminuicdo nos valores de
T3 (Carvalho et al., 2013). O restante (0,3%) encontra-se na forma livre (T3L)
constituindo-se na fracdo metabolicamente ativa. O T3 metabolicamente ativo
apresenta as mesmas func¢des do T4. Os niveis de T3 séo utilizados para confirmar
o diagnostico de hipertireoidismo, quando os niveis de T4 estdo pouco elevados, e
para diagnosticar a tireotoxicose por T3 (Motta, 2019).

A dosagem do T3L é realizada por métodos comparativos que se baseiam,
usualmente, na captura do horménio livre por anticorpo anti-horménio especifico. A
guantificacdo dessa captura pode ser feita por radioatividade, fluorescéncia ou
guimioluminescéncia (Motta, 2019).

A biossintese e a liberacdo dos hormdnios tireoidianos da tireoglobulina sédo
controladas pelo TSH um horménio glicoproteico sintetizado na glandula hipdéfise
anterior (Motta, 2019). A secrecao hipofisaria de TSH regula a secrecédo de T4 e T3,
gue, por sua vez, exercem feedback negativo no tireotrofo hipofisario, dessa forma,
pequenas alteracbes nas concentracbes do TSH livres resultam em grandes

alteracbes nas concentragfes séricas de TSH, tornando o TSH o melhor indicador
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de alteracdes discretas da producdo tireoidiana. A dosagem do TSH é o teste mais
confidvel para diagnosticar as formas primarias de hipotireoidismo e hipertireoidismo
(Carvalho et al., 2013).

O TSH estimula a liberacdo de T4 pela tireoide e a conversao periférica de T4
em T3. A reducdo dos niveis de T3 e T4 no plasma estimula a secre¢do de TSH
(Motta, 2019).

As doencas tiredideas autoimunes estdo associadas com a formacdo de
anticorpos antitireoglobulina (TGAb), anticorpos antitireoperoxidase (TPOAb) e
anticorpos antirreceptores do TSH (TRAb). A determinacdo desses anticorpos é
indicada, principalmente, nos pacientes com doencgas autoimunes da tireoide (Motta,
2019). Altos niveis de anticorpos antitireoidianos estdo geralmente presentes no
soro de pacientes com doencas autoimunes da tireoide (DAT). Entretanto, em uma
proporgdo significativa de individuos saudaveis, niveis de anticorpo TGAb e de
TPOADb podem ser detectados, variando de 9% a 25% (Carvalho et al., 2013). Os
testes de deteccdo de anticorpos antitireoidianos ndo avaliam a funcéo tireoidiana
(Motta, 2019).

Os horménios tireoidianos (HT) agem associando-se a receptores
intranucleares localizados em sequéncias reguladores (regido promotora) do DNA,
alterando a expressdo génica de suas ceélulas-alvo. Foi observado que o HT é
essencial para a manutencdo da temperatura corporal, jA que havia intolerancia ao
frio no hipotireoidismo e ao calor no hipertireoidismo, além disso, os HT estimulam a
taxa metabodlica basal e aumentam a velocidade das reacdes quimicas em quase
todas as células do corpo, modelando o metabolismo intermediario (Kannan, 2014).
4.3 HIPOTIREOIDISMO

O hipotireoidismo é um estado clinico resultante de quantidade insuficiente de
horménios circulantes da tireoide para suprir as funcées organicas normais. As
manifestacdes clinicas do hipotireoidismo resultam da reducdo da atividade
metabdlica e do depdsito de glicosaminoglicanos e &cido hialurénico na regiao
intersticial (Motta, 2019).

As causas que levam ao hipotireoidismo podem ser ocasionadas por uma
inflamacdo crénica da tireoide ou doenca de hashimoto, por cirurgias onde séo
retiradas parcial ou totalmente as glandulas e por decorréncias de tratamento prévio
de glandula hiperativa (Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia,
2007).
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As principais causas de hipotireoidismo primario sdo a deficiéncia dietética de
iodo e a origem autoimune. A causa mais comum é a tireoidite autoimune ou de
Hashimoto, uma condi¢cdo poligénica na qual ocorre uma resposta inflamatéria
mediada por células T, que promovem a destruicdo do tecido da tireoide por
infiltrado linfocitico e fibrose, o que leva a disfuncdo da glandula (Kasperavicius,
2020).

O hipotireoidismo priméario pode ser permanente ou transitorio. Cerca de 85%
do hipotireoidismo primario permanente é decorrente de defeitos na formacéo
glandular durante a embriogénese e é denominado disgenesia tireoidiana (Oliveira
Vanessa, 2014).

O tipo primério é a disfuncéo tiroidiana mais frequente, caracterizada pela
diminuicdo dos niveis circulantes de T4 e T3, levando a um aumento da producéo
TSH e ocasionado por uma faléncia da propria glandula (Valente et al., 2009). O
termo hipotireoidismo primario significa a reducdo da secrecdo dos hormonios
tireoidianos por fatores que afetam a propria glandula. A queda das concentracdes
séricas dos hormonios tireoidianos causa um aumento na secrecdo de TSH,
consequentemente, ha uma elevacdo dos niveis séricos de TSH (Carrer et al.,
2016).

O hipotireoidismo subclinico é uma situacdo comum, especialmente entre as
mulheres conforme o avancar da idade, é diagnosticado quando os niveis de
hormdonios tireoidianos estdo dentro do valor de referéncia do laboratério, embora o
TSH esteja elevado. O manuseio do hipotireoidismo subclinico € controverso e pode
representar o estagio inicial de uma deterioracdo progressiva da funcéo tireoidiana,
sendo que em alguns casos esta funcdo pode permanecer inalterada durante anos
ou mesmo se normalizar (Carrer et al., 2016).

Nesse tipo de hipotireoidismo o0s pacientes apresentam niveis circulantes
normais de T4 na presenca de TSH elevado. Normalmente assintomatico, sendo
diagnosticado por meio da determinacdo do TSH (Motta, 2019).

Por ser caracterizado pela presenca de TSH elevado com T4 livre normal,
deve-se sempre repetir a dosagem do TSH de 3 a 6 meses para confirmar o
diagnostico. O tratamento deve ser indicado para todos os pacientes com TSH
superior a 10puUl/mL e para aqueles com TSH inferior a 10 pUl/mL (Rahim et al.,
2021).
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Quando h& niveis alterados de T3 e T4 ocorrem disfungbes como, por
exemplo, diminuigdo da contratilidade e da frequéncia cardiaca, diminuicdo do débito
cardiaco, diminuicdo da pressédo arterial e da variabilidade da frequéncia cardiaca,
além de aumento nos niveis de colesterol sérico e diminuicdo da sensibilidade a
insulina. Um dos tratamentos para reverter os comprometimentos cardiovasculares
causados pelo hipotireoidismo € a reposi¢cao hormonal com levotiroxina. Ainda h&
possibilidade de pratica de exercicios fisicos para ajudar tanto na parte respiratéria
guanto na parte vascular/cardiovascular (Oliveira Vanessa, 2014).

4.4 HIPERTIREOIDISMO

O hipertireoidismo ocorre quando ha excesso de horménios tireoidianos
circulantes, pela produgéo excessiva da tireoide devido a estimulos tireotroficos ou
por funcdo autbnoma do tecido tireoidiano (Kasperavicius, 2020). Consiste em um
estado hipermetabdlico causado pelo aumento na funcdo da glandula tireoide e,
consequente, aumento dos niveis circulantes dos hormoénios T3 e T4 livres. As
causas mais comuns sdo hiperplasia difusa da tireoide associada a doenca de
Graves, bocio multinodular hiperfuncionante e adenoma hiperfuncionante da tireoide
(Carrer et al., 2016).

As principais etiologias do hipertireoidismo séo: doenca autoimune da tireoide,
deficiéncia de iodo, reducéo do tecido tireoidiano por iodo radioativo ou por cirurgia
0os sintomas do hipertireoidismo manifestam-se de maneira mais pronunciada
conforme a intensidade e etiologia da doenca. Geralmente, observa-se um aumento
no tamanho da glandula tireoide (bocio). Os pacientes podem experimentar perda de
peso, mesmo com uma ingestdo alimentar adequada, além de apresentar maior
irritabilidade e nervosismo. Ha uma propenséo a sensacdes de calor e aumento da
transpiracdo, enquanto a pele, unhas e cabelo tendem a tornar-se mais finos. A
medida que a doenca progride, surgem sintomas como fraqueza muscular e
tremores nas extremidades. Os batimentos cardiacos aceleram, atingindo até 100
batimentos por minuto, e podem ocorrer arritmias cardiacas. O ritmo intestinal
acelera, resultando em fezes mais amolecidas. Nas mulheres, sdo comuns
irregularidades menstruais, incluindo amenorreia, caracterizada pela interrupcédo da
menstruacao, conforme a evolucdo do quadro hipertireoidiano (Carrer et al., 2016).

O hipertireoidismo foi relacionado a distarbios no metabolismo 6sseo, como a

maturacdo epifisaria precoce em criancas e a perda éssea, por estimulos aos
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osteoclastos em adultos, a transtornos do panico, a alteragdes na glicemia de jejum
e a disfuncdes cardiovasculares (Kasperavicius, 2020).

O diagnéstico clinico do hipertireoidismo, geralmente, ndo oferece dificuldade
e a confirmacao diagndstica deve ser feita com as dosagens das concentracfes
séricas de TSH e hormoénios tireoidianos. O tratamento pode ser realizado com
drogas antitireoidianas, administracédo de radioiodoterapia ou cirurgia de acordo com
a etiologia da tireotoxicose, as caracteristicas clinicas, disponibilidade local de
métodos e preferéncias do médico-assistente e paciente (Maia et al., 2013).

4.5 TIREOIDITE DE HASHIMOTO COMO PRINCIPAL CAUSA DO
HIPOTIREOIDISMO

A Tireoidite de Hashimoto (TH) envolve a perda da tolerancia aos
autoantigenos tireoidianos, levando a destruicdo autoimune progressiva da tireoide.
A autoimunidade tireoidiana resulta na deplecao gradual dos tirécitos, envolvendo a
acao de anticorpos antitireoidianos (anti-Tiroglobulina e anti-Peroxidase Tireoidiana),
bem como a morte celular mediada por células T citotoxicas CD8+ e citocinas
(Kumar et al., 2010).

O estagio inicial € marcado pela destruicdo das células foliculares, levando a
liberacdo excessiva de coloide e aumento transitério dos niveis de hormdnio
tireoidiano. Em estagios avancados, a glandula é praticamente destruida, resultando
em sintomas clinicos de hipotireoidismo (Golan et al., 2018).

O diagnoéstico da TH baseia-se na presenca de anticorpos anti-TPO,
encontrados em 95% dos pacientes. Anticorpos anti-Tiroglobulina (anti-TG) também
sdo Uteis, embora menos sensiveis. O ultrassom do pescoc¢o revela uma reducao
acentuada da ecogenicidade do parénquima tireoidiano em pacientes com Tireoidite
de Hashimoto. A funcéo tireoidiana € avaliada pelos niveis séricos de TSH e T4 livre.
O tratamento do hipotireoidismo decorrente da TH consiste na administracao oral
diaria de levotiroxina sintética (L-T4) ao longo da vida, em doses de 1.6-1.8 ug por
guilograma de peso corporal (Laurberg et al. 2013).

4.6 ASPECTOS GENETICOS E AMBIENTAIS INFLUENCIADORES DO
DESENVOLVIMENTO E EPIDEMIOLOGIA DA TIREOIDITE DE HASHIMOTO

Postula-se que fatores genéticos sejam responsaveis por aproximadamente
80% da suscetibilidade & Doenca Autoimune da Tireoide (DAIT), enquanto os fatores

ambientais contribuem com cerca de 20% dessa suscetibilidade (Wiersinga, 2016).
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Dentre os fatores genéticos da DAIT pode-se destacar:

Ataxina 2 (ATXNZ2), Tireoide Peroxidase (TPQO), Proteina 1 de Liberacéo
de Guanil do RAS (RASGRP1) - Brci¢ et al. (2017) identificaram uma
possivel associacdo nominal de variantes genéticas, como rs11675434 no
gene TPO, rs10774625 no gene ATXNZ2, e alelo G de rs7171171 préximo
ao gene RASGRP1, com a TH.

Antigeno Associado ao Linfécito T Citotoxico 4 (CTLA4) - Polimorfismos
do CTLA4 tém sido associados a TH, onde o CTLA4 regula

negativamente a resposta das células T. Variagbes nesse gene resultam
em niveis reduzidos da proteina ou de sua funcéo, predispondo a doenca
autoimune (Kumar et al., 2010).

Inositol Hexafosfato Quinase 3 (IP6K3) - Bréic et al. (2019) identificaram o

SNP rs791903, relacionado ao gene IP6K3, proximo a regido do MHC,
como um possivel influenciador genético para a TH.
Molécula de Adesdo Celular Sidekick 2 (SDK2) - Brci¢ et al. (2019)

identificaram o SNP rs12944194, proximo ao gene SDK2, como um

possivel influenciador genético para a TH.
Proteina Alfa-14 de Ligacdo ao Nucleotideo de Guanina (GNA14) - Brci¢
et al. (2019) associaram o SNP rs75201096, relacionado ao gene GNA14,

a susceptibilidade para a TH.

Proteina Tirosina Fosfatase-22 (PTNP22) - Polimorfismos funcionais na
PTNP22 foram associados a TH (Kumar et al., 2010).

No que se refere aos fatores associados a Tireoidite de Hashimoto, destaca-se:

>

>

>

Alcool - O consumo moderado de &lcool apresenta efeito protetivo
contra o hipotireoidismo autoimune, independentemente do tipo de bebida
alcodlica, género, consumo de iodo, ou habito de fumar (Wiersinga, 2016).

Fatores Intrauterinos - baixo peso fetal, podem estar associados ao

aumento da suscetibilidade a DAIT (Sgarbi; Maciel, 2009).

Ferro - A enzima tireoide peroxidase (TPO), essencial para a sintese de

horménios tireoidianos, requer ferro para sua atividade. Pacientes com
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hipotireoidismo subclinico ou TH frequentemente apresentam menores
concentracdes séricas de ferro (Rayman, 2019).

Género Feminino - A alta incidéncia de mulheres na autoimunidade

tireoidiana pode ser atribuida aos horménios sexuais e a inativacéo
enviesada do cromossomo X (Taylor et al., 2018).

Idade - Evidéncias indicam um aumento na prevaléncia de
autoanticorpos tireoidianos com o envelhecimento, sugerindo que a
idade desempenha um papel na patogénese da DAIT (Sgarbi; Maciel,
20009).
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5 CONCLUSAO

Diante deste cenario, a presente revisdo bibliografica proporcionou uma
compreensdo aprofundada da glandula tireoide, incluindo seus aspectos e
caracteristicas, bem como as disfuncbes que a afetam. O hipotireoidismo emerge
como uma patologia que afeta individuos de diversas faixas etarias e géneros, com
multiplos tipos apresentando manifestagfes clinicas distintas. Destaca-se, portanto,
a relevancia da investigacdo e do tratamento adequado apés o diagnéstico, dado
gue a auséncia de intervencdo pode desencadear consequéncias significativas ao
paciente, fen6meno semelhante ao observado em casos de hipertireoidismo.

A pesquisa abordou os fatores subjacentes as disfun¢des tireoidianas e as
diversas ramificacbes que afetam distintas areas do organismo humano. A falta de
especificidade na sintomatologia dessas disfun¢cdes torna o diagndstico desafiador,
exigindo que o profissional médico avalie cuidadosamente cada sintoma para uma
interpretacdo e diagnostico precisos. Nesse contexto, a importancia de artigos
cientificos e materiais de referéncia se destaca, fornecendo aos profissionais de
saude uma base abrangente sobre o diagnostico, tratamento, etiologia e

manifestacdes da doenca em diversas fases da vida.
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