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RESUMO

Objetivo: Analisar as disfungdes tireoidianas compreender alteragbes que afetam a sintese e a agéo dos
hormdnios T3 e T4, comprometendo o metabolismo energético, proteico e lipidico. Revisao bibliografica: A
glandula tireoide, regulada pelo eixo hipotalamo-hipéfise-tireoide, exerce papel essencial na homeostase e
disturbios como hipertireoidismo e hipotireoidismo resultam mecanismos hormonais e biomoleculares
complexos, frequentemente associados a causas autoimunes, genéticas ou ambientais. Essas condicdes
produzem manifestagdes clinicas variadas e exigem diagnéstico preciso, com base em exames laboratoriais
e avaliagao clinica integrada. Consideragdes finais: Nesse contexto, o biomédico desempenha fungao
importante na interpretacdo dos marcadores hormonais e no monitoramento das alteracdes metabdlicas.
Portanto, considera-se que o aprofundamento dos mecanismos fisiopatolégicos das disfungdes tireoidianas é
indispensavel para a preciséo diagnostica e para a definigdo de estratégias terapéuticas eficazes, reforgando
a importancia de abordagens que considerem os impactos metabdlicos e sistémicos decorrentes dessas
alteragdes contribuindo para avancgos cientificos, prevengao de doengas e melhorias de saude.

Palavras-chave: Tireoide, Metabolismo, Horménios tireoidianos, Disfun¢gdes enddcrinas, Mecanismos
biomoleculares.

ABSTRACT

Objective: To analyze thyroid dysfunctions and understand alterations that affect the synthesis and action of
T3 and T4 hormones, compromising energy, protein, and lipid metabolism. Literature review: The thyroid
gland, regulated by the hypothalamic-pituitary-thyroid axis, plays an essential role in homeostasis, and
disorders such as hyperthyroidism and hypothyroidism result from complex hormonal and biomolecular
mechanisms, frequently associated with autoimmune, genetic, or environmental causes. These conditions
produce varied clinical manifestations and require precise diagnosis, based on laboratory tests and integrated
clinical evaluation. Final considerations: In this context, the biomedical professional plays an important role
in the interpretation of hormonal markers and in monitoring metabolic alterations.Therefore, a deeper
understanding of the pathophysiological mechanisms of thyroid dysfunction is considered essential for
accurate diagnosis and the definition of effective therapeutic strategies, reinforcing the importance of

" Universidade CEUMA, Imperatriz — MA.

SUBMETIDO EM: 11/2025 | ACEITO EM: 12/2025 | PUBLICADO EM: 2/2026

REAS | Vol. 26(2) | DOI: https://doi.org/10.25248/REAS.e22678.2026 Pagina 1 de 11


https://doi.org/10.25248/REAS.e22678.2026

s2Qacervo+
’LQ index base Revista Eletrénica Acervo Saude | ISSN 2178-2091

approaches that consider the metabolic and systemic impacts resulting from these alterations, contributing to
scientific advances, disease prevention, and health improvements.

Keywords: Thyreoid, Metabolism, Thyroid hormones, Endocrine disorders, Biomolecular mechanisms.

RESUMEN

Objetivo: Analizar las disfunciones tiroideas y comprender las alteraciones que afectan la sintesis y la acciéon
de las hormonas T3 y T4, comprometiendo el metabolismo energético, proteico y lipidico. Revision de la
literatura: La glandula tiroides, regulada por el eje hipotalamo-hipdfisis-tiroides, desempena un papel esencial
en la homeostasis, y trastornos como el hipertiroidismo y el hipotiroidismo son consecuencia de complejos
mecanismos hormonales y biomoleculares, frecuentemente asociados a causas autoinmunitarias, genéticas
o0 ambientales. Estas afecciones producen manifestaciones clinicas variadas y requieren un diagnoéstico
preciso basado en pruebas de laboratorio y una evaluacion clinica integral. Consideraciones finales: En
este contexto, el profesional biomédico desempefia un papel importante en la interpretacion de los
marcadores hormonales y en el seguimiento de las alteraciones metabdlicas. Por lo tanto, una comprensién
mas profunda de los mecanismos fisiopatolégicos de la disfuncién tiroidea se considera esencial para un
diagndstico preciso y la definicidn de estrategias terapéuticas efectivas, reforzando la importancia de los
enfoques que consideran los impactos metabdlicos y sistémicos resultantes de estas alteraciones,
contribuyendo a los avances cientificos, la prevencién de enfermedades y la mejora de la salud.

Palabras clave: Tiroides, Metabolismo, Hormonas tiroideas, Trastornos endocrinos, Mecanismos
biomoleculares.

INTRODUGCAO

A glandula tireoide € um o6rgao enddcrino localizado na regidao anterior do pescogo, envolvendo
parcialmente a traqueia. Sua principal fungdo € produzir, armazenar e secretar os hormoénios tireoidianos
triiodotironina (T3) e tiroxina (T4), fundamentais para o controle do metabolismo celular, crescimento e
desenvolvimento do organismo. Alteragdes em sua fungdo, sejam de origem genética, autoimune ou
ambiental, podem gerar disturbios hormonais que impactam diversos sistemas, ocasionando infertilidade,
hipertenséao, disfungdes neuromusculares, dislipidemias e alteragdes cognitivas (KERRIGAN LB, et al., 2023).

Os hormonios tireoidianos exercem papel essencial na regulacdo do metabolismo energético, atuando
sobre drgdos como o cérebro, figado, musculo esquelético, tecido adiposo e péncreas. Participam de
processos de lipogénese e lipdlise, controlam o gasto energético e influenciam a termogénese. Assim,
disturbios na sintese, transporte ou agao desses hormdnios podem desencadear disfungdes metabdlicas e
enddcrinas significativas (SINHA RA e YEN PM, 2024).

A secrecgéo de T3 e T4 é controlada pelo eixo hipotalamo-hipdfise-tireoide. O hipotalamo libera o horménio
liberador de tireotropina (TRH), que estimula a hipdfise anterior a secretar o horménio estimulante da tireoide
(TSH). Este, por sua vez, age sobre a glandula tireoide, promovendo a liberacdo de T4 e T3. O equilibrio &
mantido por retroalimentagdao negativa, mecanismo que ajusta a produgdo hormonal conforme as
necessidades metabdlicas (SCHNEIDER AS, et al., 2023).

As disfungdes tireoidianas podem se manifestar de formas distintas. No hipertireoidismo, ocorre excesso
de horménios, resultando em perda de peso, insbnia, palpitagdes, intolerancia ao calor e fraqueza muscular
(CANEO C, et al., 2020). Ja o hipotireoidismo é caracterizado pela deficiéncia hormonal, levando a
sensibilidade ao frio, ganho de peso, lentificacdo psicomotora e altera¢gdes do humor, como depresséo (VILAR
L, et al.,, 2017). Tais disturbios, quando ndo diagnosticados precocemente, comprometem de maneira
significativa a qualidade de vida e a fungéo metabdlica.

Ha elevada incidéncia anual e cumulativa de novos casos de hipotireoidismo e hipertireoidismo, manifestos
e subclinicos, em uma grande coorte brasileira acompanhada por quatro anos. Observou-se maior incidéncia
de hipotireoidismo no pais, enquanto o hipertireoidismo apresentou taxas semelhantes as de outros paises.
Embora a incidéncia global de disfung¢des tireoidianas tenha sido 36% maior em mulheres do que em homens
(BIRCK MG, et al., 2021).
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A disfuncao tireoidiana é uma das condigbes enddcrinas mais prevalentes no mundo, acometendo cerca
de 10% da populagéo adulta, com maior prevaléncia em mulheres e idosos (DE ARAUJO IFM, et al., 2024).
Esses indices ressaltam a necessidade de estratégias de rastreamento e diagnéstico precoce, visto que o
tratamento oportuno é capaz de prevenir complicagdes cardiovasculares, reprodutivas e cognitivas (BORGES
AKM, et al., 2020; BRANCO GGG, et al., 2024).

Ademais, é importante destacar que os fatores de risco para o desenvolvimento do hipertireoidismo e
hipotireoidismo incluem: sexo feminino, especialmente acima de 60 anos, presenca de diabetes mellitus tipo
1, bécio e histdérico familiar de doengas tireoidianas (CARDOZO LPA, et al., 2016).

A incidéncia do hipotireoidismo aumenta com a idade, afetando até 21% das mulheres e 16% dos homens
acima de 74 anos. Sua prevaléncia varia entre regides devido a diferencas diagnésticas, ingestao de iodo e
caracteristicas das populagdes. Na Europa, varia entre 0,2% e 5,3%, e nos EUA, o hipotireoidismo subclinico
chega a 4,3%. A deficiéncia de iodo permanece a principal causa global, enquanto em areas com iodo
suficiente predomina o hipotireoidismo autoimune (CHIOVATO L, et al, 2019). Alteragdes imunolégicas da
gestagado também podem desencadear a doenga (BORGES AKM, et al., 2020; BRANCO GGG, et al., 2024).

As disfungdes tireoidianas comprometem a qualidade de vida, afetando aspectos mentais, sociais e
funcionais. O hipotireoidismo e o hipertireoidismo constituem importantes problemas de saude publica, com
impactos clinicos, econémicos e sociais relacionados a tratamento prolongado e perda de produtividade.
Nesse contexto, diagndstico precoce, tratamento adequado, adesao terapéutica e politicas publicas eficazes
sdo fundamentais para reduzir complicagdes e custos a longo prazo. Contudo, desigualdades regionais no
Brasil limitam o acesso a tecnologias diagnésticas e terapéuticas, especialmente em populagdes de baixa
renda (ASSIS IFF, et al., 2024). Além disso, a humaniza¢éo do cuidado favorece a adesao ao tratamento e
reduz complicagbes associadas ao ndo seguimento das orientagcdes médicas.

Diante disso, torna-se essencial compreender como as alteragdes na fungao tireoidiana interferem nos
mecanismos hormonais e biomoleculares do organismo. Essa andlise contribui ndo apenas para o
aprimoramento do diagnéstico e tratamento clinico, mas também para a formulagdo de estratégias de
prevengao e promogao da saude voltadas aos disturbios endécrinos.

REVISAO BIBLIOGRAFICA
Defini¢ao e fisiopatologia

Alteragdes no funcionamento da tireoide comprometem o equilibrio hormonal, podendo estar relacionadas
a disturbios autoimunes, como doenga de Hashimoto e doenga de Graves, a processos inflamatérios ou ainda
a formagéo de nddulos tireoidianos. Entre os principais fatores de risco identificados principalmente nas
mulheres destacam-se: a idade reprodutiva, o periodo gestacional, o histérico de doengas autoimunes e o
tabagismo. Apesar de maior prevaléncia em mulheres os homens também podem ser acometidos (AKAMIZU
T e AMINO N, 2017).

A fisiologia da glandula tireoide, em condicdes de homeostase, envolve a sintese dos horménios
trilodotironina T3 e tiroxina T4. Este processo é dependente do iodo, de acordo com as recomendagdes da
Organizacédo Mundial da Saude (OMS), a ingestéo diaria de sddio deve variar entre 200 a 500 mg. Em relagao
ao iodo, a OMS e a Organizacdo Pan-Americana da Saude (OPAS) consideram deficiente uma dieta cuja
ingestao seja inferior a 100 g por dia, sendo indicada uma média de 150 ug diarios para adultos (CARDOZO
LPA, etal ., 2016).

A regulagdo dos horménios tireoidianos ocorre por meio do eixo hipotalamo-hipdfise-tireoide. O TRH
estimula a hipofise a liberar TSH, que promove a secrecao de T3 e T4 da tireoide. Esses hormonios, por sua
vez, exercem retroalimentacéo negativa sobre TRH e TSH, mantendo o equilibrio hormonal. Nesse processo,
o hormonio liberador de tireotropina (TRH), produzido pelo hipotadlamo, estimula a hipdfise a liberar o TSH,
que por sua vez promove a secrecado dos hormébnios T3 e T4 (SCHNEIDER AS, et al., 2023; KERRIGAN LB,
et al., 2023; DELITALA A, et al., 2020).
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Aproximadamente 20% da producdo hormonal corresponde a T3 e 80% ao T4 sendo este ultimo
convertido em T3 nos tecidos periféricos. Apds sua liberagédo, os horménios tireoidianos entram na corrente
sanguinea, onde a maior parte se liga a proteinas transportadoras e apenas uma fragao circula livremente.
Essa forma livre, ao se ligar a receptores especificos, € internalizada pelas células-alvo para exercer suas
fungdes metabolicas. O funcionamento desse eixo é regulado por um mecanismo de retroalimentagao
negativa, no qual os niveis elevados dos horménios tireoidianos reduzem a liberagao de TRH e TSH, enquanto
niveis baixos exercem efeito oposto. Esse sistema garante o equilibrio hormonal conforme as necessidades
de cada individuo (LAUFFER P et al., 2021; LUCA C, et al., 2019).

Figura 1 - Esquema ilustrativo da fisiopatologia do eixo hipotalamo-hipéfise-tireoide, mostrando a regulagao
hormonal pela liberagao de TRH (horménio liberador de tireotrofina) pelo hipotalamo, estimulagéo da hipofise
para secregao de TSH (hormonio estimulante da tireoide) e consequente produgdo dos horménios tireoidianos
T3 e T4, pela glandula tireoide.

Hipotalamo

TRH

TSH

Tireoide T3 T4

T3/T4

Nota: Imagem produzida no site Napkin. Baseado em Schneider AS, et al., 2023; Kerrigan LB, et al., 2023;
Delitala A, et al., 2020.
Fonte: Conceigéo DA, et al., 2026.
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Figura 2 - Representacao esquematica do ciclo de homeostase da tireoide, destacando as etapas de ingestao
de sédio e iodo, sintese dos hormdnios tireoidianos e regulagdo da homeostase.

Ciclo de Homeostase da Tireoide

Ingestao
Diaria de Ingestao de
Sédio TIodo

Sintese de
Hormdnios

Regulagao da
Homeostase

Nota: Imagem produzida no site Napkin. Baseado em Schneider AS, et al., 2023; Kerrigan LB, et al., 2023;
Delitala A, et al., 2020.
Fonte: Conceigcdo DA, et al., 2026.

A glandula tireoide é responsavel por sintetizar todo T4 e cerca de 20% do T3 sendo o restante convertido
em T3 pela agdo das enzimas desiodases tipo 1 e tipo 2 (DIO1 e DIO2), presentes em tecidos periféricos. A
DIO1 atua em 6rgdo como figado, promovendo a conversao rapida de T4 em T3 na membrana plasmatica,
enquanto a DIO2 é predominante no cérebro, hipéfise e tecido adiposo, apresentando uma agdo mais
prolongada e contribuindo para a sinalizagc&o intracelular do horménio tireoidiano. Durante o processo de
conversao, a DIO2 passa por degradagao pelo proteassoma. Alteragdes nos niveis de T4 sdo detectadas pelo
hipotalamo, que ajusta a secrecdo de TRH e TSH, caracterizando um mecanismo autorregulador do eixo
enddcrino (LASZLO H, et al., 2022).

Causas e fatores de risco do Hipertireoidismo

O iodo é um mineral essencial para a sintese dos horménios tireoidianos. O mineral que é ativado e
transportado para o interior da célula folicular e posteriormente, para o lUmen. No liumen folicular, o iodo passa
por reacdes de oxidacao, iodacdo e conjugacao, integrando-se a molécula de tireoglobulina. A tireoglobulina
iodada é entado endocitada pela célula, e a enzima tireoperoxidase atua sobre ela, clivando-a para finalmente
liberar os hormdnios T3 e T4 na corrente sanguinea, toda essa cascata de eventos € modulada pelo TSH,
que é produzido pela hipdéfise anterior sob o controle do hipotalamo (VILAR L, 2017).

A prevaléncia do hipertireoidismo apresenta variagdes globais, influenciadas principalmente pela ingestao
de iodo na dieta. De modo geral, a condigdo é mais frequente em mulheres do que em homens,
especificamente entre 30 a 50 anos de idade. Diversos fatores contribuem para o seu desenvolvimento, como
tabagismo, deficiéncia ou excesso de iodo, deficiéncia de selénio, predisposicdo genética e uso de
determinados medicamentos. Em regiées com alta disponibilidade de iodo, ha maior prevaléncia de doengas
autoimunes da tireoide, enquanto a deficiéncia de iodo esta associada a outras formas de disfungao
tireoidiana (TAYLOR PN, et al., 2018).

Além desses aspectos, pesquisas apontam que a ingestao inadequada de nutrientes essenciais como
iodo, selénio e zinco, podem comprometer a fungao tireoidiana e favorecer o surgimento ou agravamento de
disfungdo hormonais, o que ressalta a relevancia da alimentagdo como fator associado ao equilibrio
metabodlico da tireoide (MEZZOMO TR e NADAL J, 2016).
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Alteragdes corporais podem causar fadiga e outros sintomas inespecificos. O sistema cardiovascular é o
mais afetado, havendo aumento da resisténcia vascular periférica, redugao da fungao cardiaca e elevacao da
pressao arterial. Também sdo comuns sinais de sindrome metabdlica, como maior circunferéncia abdominal
e altos niveis de colesterol, o que eleva o risco cardiovascular (LAUFFER P, et al., 2021; LUCA C, et al.,
2019).

Outra etiologia de relevancia é o bécio multinodular téxico, mais frequente em idosos, assim como os
adenomas toxicos e determinados formas de tireoidite (HUGHES D e EASTMAN CJ, 2021). Além das
endogenas, o hipertireoidismo de origem exdgena também representa um fator relevante a ser considerado.
O disturbio decorre da ingestao excessiva de horménios tireoidianos, podendo ocorrer de maneira intencional,
como no tratamento de cancer de tireoide ou de forma inadvertida por meio do uso de medicamentos para
perda de peso ou ingestéo de suplementos alimentares contaminados (YLLI D, et al., 2021; SUONSYRJA N,
et al., 2023).

As manifestagdes clinicas resultam de um estado hipermetabdlico e hiperadrenérgico, caracterizado pela
perda de peso nao intencional embora alguns pacientes possam apresentar aumento de apetite, palpitagdes,
tremores, intolerancia ao calor, dispneia aos esforgos, ansiedade, irritabilidade, fadiga, e fraqueza muscular.
Também sdo comuns o aumento da frequéncia de evacuagdes, queda de cabelo, alteracbes menstruais,
como oligomenorreia ou amenorreia, reducéo da libido (SMITH TJ e HEGEDUS L, 2016). Durante o exame
fisico alguns sintomas podem ser analisados, taquicardia, hipertensdo, tremores finos, pele quente e imida,
além de hiperreflexia e aparéncia ansiosa (SAHLI E e GUNDUZ K, 2017).

Disfuncdes tireoidianas estao associadas a pior prognostico em doengas cardiacas, como insuficiéncia
cardiaca e fibrilagao atrial. No sistema cardiovascular, o hipertireoidismo associa-se ao aumento do débito
cardiaco, podendo ocasionar taquicardia, hipertenséo sistélica e fibrilagdo atrial, condicdo que acomete
aproximadamente 10% a 20% dos individuos com hipertireoidismo (DOS SANTOS SA, et al., 2024).
Individuos idosos apresentam risco aumentado para fibrilagdo atrial, especialmente aqueles com
hipertireoidismo subclinico, o que pode ftriplicar a probabilidade de desenvolvimento de arritmias (ALBIERI
AF, et al., 2024).

Pacientes com hipertireoidismo podem desenvolver fraqueza da musculatura respiratéria, o que contribui
para a redugdo da capacidade de exercicio e para o agravamento da dispneia (DOS SANTOS SA, et al.,
2024).

Em idosos, pode ocorrer o chamado hipertireoidismo apatico, caracterizado pela auséncia de sintomas
classicos como agitagéo e nervosismo, manifestando-se predominantemente por fraqueza muscular, astenia
acentuada, alteragdes cardiovasculares, prostragéo e quadros depressivos graves (ALBIERI AF, et al., 2024).
O hipertireoidismo grave nao tratado influencia o grau de massa Ossea e aumenta a probabilidade de
osteoporose de alta renovagéo 6ssea (DELITALA A, et al., 2020).

As mulheres apresentam risco significativamente maior de desenvolver Doenca de Graves, com uma
probabilidade até cinco vezes superior a dos homens. A faixa etaria de inicio situa-se entre 30 a 50 anos
(ZAFERO M, et al., 2020). Clinicamente, a Doenga de Graves manifesta-se de forma caracteristica, pelo
aumento difuso da glandula tireoide, acompanhado de sintomas tipicos de hipertireoidismo, como palpitacdes,
taquicardia, perda de peso, intolerancia ao calor, tremores e fadiga, estes Ultimos relatados em
aproximadamente 50% dos pacientes (ALBIERI AF, et al., 2024). Durante a gestagido, a produgdo de
estrogénio aumenta progressivamente, elevando a concentragdo sérica da globulina ligadora de tiroxina
(TBG) e, consequentemente, os niveis séricos totais de T3 e T4.

Além disso, outro achado clinico relevante é a oftalmopatia de Graves, também conhecida como proptose.
Essa condicao resulta da agédo de anticorpos que atacam os musculos extraoculares e o tecido conjuntivo
orbitario, promovendo inflamagao e edema local. Como consequéncia, observa-se exolfitalmia com protrusao
dos globos oculares, podendo ocorrer estrabismo e em casos graves disturbios visuais permanentes (SINHA
RA, et al., 2024). Estima-se que até 50% dos pacientes com Doenca de Graves desenvolvam algum grau de
oftamopatia (ALBIERI AF, et al., 2024).
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O exame de tireoide pode revelar diferentes padrées de aumento conforme a etiologia: na Doenga de
Graves, observa-se aumento difuso e ndo nodular, no bécio multinodular téxico, nota-se aumento assimétrico
e nodular; e nos casos de Adenoma Téxico, costuma-se identificar um nddulo Unico e considerado de grandes
dimensbes. Ja a tireoidite aguda, a glandula apresenta-se dolorosa e extremamente sensivel a palpacao (DE
LEO S, et al., 2016).

Figura 3 - A imagem apresenta os principais fatores predisponentes e manifestagdes clinicas associadas ao
hipertireoidismo.

FATORES DE RISCO SINAIS E SINTOMAS

e Género ® Perda de peso

e |dade ® Tremores

Historico familiar

e Fraqueza muscular

Associagao com caso
e de doengas e Bocio
autoimunes

Nota: Imagem criada no site Napkin.
Fonte: Conceigéo DA, et al., 2026. Baseado Hughes Eastman CJ, 2021, Santos PB, et al., 2020.

Figura 4 - A imagem resume os principais aspectos da condi¢ao, definindo-a como um aumento na produgao
dos horménios tireoidianos (T3 e T4).

HIPERTIREOIDISMO

DEFINICAO E
FISIOPATOLOGIA

Aumento na sintese ou acao
dos hormonios tireoidianos

T3eT4
CAUSAS E FATORES
DE RISCO TSH
e Doencga de Graves
» Nodulo téxico
» Bécio multinodular MANIFESTAGCOES
* Uso excessivo de CLINICAS

hormaénios tiroideas e Perda de peso

e Taquicardia
EXAMES LABORATOR- * Tremores

IAIS E DIAGNOSTICO ® Ansiedade'
e TSH 4 e Intolerancia ao cal¢

* T3 e T4 elevados
e Anticorpos anti-TPO 1T
Nota: Imagem criada no site Napkin. Fonte: Conceigcédo DA, et al., 2026. Baseado Hughes Eastman CJ, 2021.
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Causas e fatores de risco do hipotireoidismo

No hipotireoidismo primario, que se origina de uma disfun¢ao da propria glandula tireoide, observa-se uma
producao hormonal deficiente, resultando em baixas concentragdes de T3 e T4. Em resposta, a hipofise
aumenta a secrecao de TSH na tentativa de estimular a tireoide, levando a um nivel elevado desse horménio
no sangue. Em contrapartida, as formas secundaria e terciaria da doencga, causados por disfungdes na
hipofise ou no hipotalamo, respectivamente, apresentam um perfil laboratorial distinto, no qual tanto os niveis
de horménios tireoidianos quanto os de TSH se encontram reduzidos (KERRIGAN LB, et al., 2023).

A principal causa do hipotireoidismo € a tireoide autoimune crdnica, conhecida como doenga de
Hashimoto. Aproximadamente 95% dos individuos com hipotireoidismo clinico apresentam positividade para
esses autoanticorpos, enquanto, nos casos de hipotireoidismo subclinico, essa taxa reduz para cerca de 50%
(CHIOVATO L, et al., 2019).

Individuos com tireoide de Hashimoto (TH) apresentam anticorpos séricos direcionados contra a
tireoglobina (TG), a peroxidase tireoidiana (TPO) e também contra uma proteina ainda n&o totalmente
identificada. Além disso, muitos pacientes manifestam resposta rapida imune celular mediada por linfécitos T,
voltada a antigeno da proépria glandula tireoide. A disfungdo dos linfécitos T supressores permite a
sobrevivéncia proliferacdo de clones de linfécitos sensibilizados por antigenos tireoidianos, o que
desencadeia a agao citotdxica das células “natural killer” e a interagao dos linfécitos T helper e linfécitos como
resultado, ha producgdo de autoanticorpos contra componentes da tireoide. A infiltragao linfocitaria na glandula
pode causar crescimento desorganizado do tecido, levando a formagao do bécio tireoidiano. Entretanto, a
agao autoimune continua provoca destruicdo progressiva das células epiteliais tireoidianas, podendo resultar
na atrofia e consequente reducéo do tamanho da glandula (AKAMIZU T e AMINO N 2017).

O diagnéstico da tireoide de Hashimoto baseia-se na avaliagéo clinica e laboratorial, sendo fundamental
a realizagdo de anamnese detalhada e exame fisico minucioso, complementados pela dosagem sérica dos
hormdnios tireoidianos e de autoanticorpos especificos. Entre os exames mais utilizados destacam-se a
dosagem de TSH, T4 livre e anticorpos antiperoxidase (Anti —TPO), que auxiliam na confirmagao diagnostica
e na determinagao do estagio da doenca. O TSH, considerado um marcador de atividade hipofisaria, pode
apresentar variagdes conforme a fase evolutiva da enfermidade. No inicio do quadro clinico, a destruigdo
progressiva das células tireoidianas leva "a liberagcdo excessiva de T4 livre na corrente sanguinea,
ocasionando um feedback negativo sobre a hipéfise e resultando na supresséo dos niveis de TSH. Em fases
mais avangadas, quando o diagndstico geralmente é estabelecido, ocorre a deplegdo significativa dos
estoques hormonais tireoidianos, o que gera um feedback positivo sobre a hipoéfise, levando ao aumento dos
niveis séricos de TSH (CHAKER L, et al., 2018).

O processo para determinar a causa do hipertireoidismo comega com a medigdo dos anticorpos do
receptor de tireotropina (TRAb), um teste rapido custo-efetivo que, se apresentar niveis elevados, confirma o
diagndstico de doenca de Graves com alta precisdo. Caso os niveis de TRAb sejam normais, a investigagao
prossegue com uma cintilografia de captacdo de iodo radioativo (I1123) para analisar o padrdo de
funcionamento da glandula. No entanto, este segundo exame possui contraindicagbes importantes, como em
gestantes e lactantes, e ndo é eficaz para diagnosticar certas condigdes, como a tireotoxicose induzida por
amiodarona (SOUZA MVR, 2025).

Tratamento/manifestagdes clinicas do hipotireoidismo

O tratamento do hipotireoidismo baseia-se, principalmente, na reposicdo hormonal com levotiroxina
sodica, um analogo sintético do horménio T4, secretado fisiologicamente pela glandula tireoide. Administrada
por via oral, a levotiroxina tem como objetivo restabelecer os niveis séricos adequados de TSH e T4 livre,
corrigindo o déficit hormonal e reestabelecendo o metabolismo energético celular.

A dosagem ¢ individualizada conforme os resultados laboratoriais € o quadro clinico do paciente, com o
propdsito de eliminar os sintomas da doenga, como fadiga, ganho ponderal, intolerancia ao frio, constipacéo
e pele seca, e prevenir complicagdes metabdlicas e cardiovasculares associadas (MACEDO A, et al., 2024).
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A dosagem de TPOAb e TgAb é util para identificar a etiologia autoimune das disfung¢des tireoidianas.
Entretanto, ndo ha indicagao de monitorar esses anticorpos ao longo do tratamento do hipotireoidismo, pois
seus niveis ndo se correlacionam com evolugao clinica. O TPOAb é o marcador mais sensivel e prevalente,
além de auxiliar na avaliagédo do risco de tireoide pos-parto (CHIOVATO L, et al., 2019).

Associado a avangos dos exames de patologia clinica, incluindo a dosagem de TSH, T3, T4 livre
autoanticorpos tireoidianos, aliados a estudos que avaliam os efeitos medicamentosos, ampliou
significativamente a compreensdo da fisiopatologia das disfungbes tireoidianas e dos possiveis alvos
terapéuticos. Avaliagdes clinicas como dosagem de Anticorpo de Antitireoperoxidase (anti-TPO), Anticorpo
Antitireoglobulina (anti-Tg), Anticorpo Antireceptor de TSH (TRAb) exames de imagem, cintilografia com iodo
radioativo, sendo Uteis para diferenciar as etiologias das disfungdes tireoidianas. Esses progressos tém
contribuido para diagndsticos precisos e abordagens terapéuticas mais individualizadas (CHIOVATO L, et al.,
2019).

Assim, a adesdo ao tratamento e 0 acompanhamento médico regular sdo fundamentais para o sucesso
terapéutico. Recomenda-se que o paciente siga rigorosamente as orientagées quanto ao horario de
administragao e a ingestao em jejum, evitando a interferéncia de alimentos ou farmacos que comprometam a
absorg¢ao do horménio. O monitoramento periddico dos niveis de TSH e T4 livre é indispensavel para o ajuste
de doses e para a manutencao do estado de eutiroidismo. Paralelamente, habitos de vida saudaveis, como
alimentagao equilibrada e pratica regular de atividade fisica, contribuem para o controle metabdlico e para a
melhora da qualidade de vida (SANTOS PB, 2020).

Tratamento/manifestagdes clinicas do hipertireoidismo

O tratamento do hipertireoidismo visa normalizar os niveis elevados de hormonios tireoidianos e minimizar
os sintomas decorrentes da hipersecregao glandular, como taquicardia, tremores, perda ponderal, intolerancia
ao calor e irritabilidade. As abordagens terapéuticas variam conforme a etiologia, a idade e o estado clinico
do paciente. Entre as opgbes farmacologicas, destacam-se os antitireoidianos de sintese, principalmente
metimazol e propiltiouracil (PTU). O metimazol é preferido na maioria dos casos devido ao seu melhor perfil
de seguranga e menor risco de hepatotoxicidade, enquanto o PTU é reservado para gestantes no primeiro
trimestre ou em casos especificos (DELITALA A, et al., 2020; OCCIDENTAL-RUPHAI J, et al., 2023).

Além disso, o tratamento requer monitoramento rigoroso com exames periddicos de T3, T4 e TSH, além
de hemograma e fungéo hepatica, para prevenir efeitos adversos como agranulocitose e hepatotoxicidade
(PIANTANIDA E et al., 2020; POPPE K, 2021). Neste sentido, nos casos de recidiva ou contraindicacdo ao
uso de farmacos antitireoidianos, o iodo radioativo (1-131) representa uma alternativa terapéutica eficaz. Essa
substancia é captada pela tireoide e provoca destruicdo seletiva do tecido hiperfuncionante, reduzindo a
sintese hormonal (PASCHOU SA, et al., 2022).

Contudo, o tratamento pode induzir hipotireoidismo iatrogénico, exigindo reposi¢ao hormonal subsequente
(CAVALCANTE JVS, et al.,, 2024). Em situagbes mais graves, ou quando as terapias anteriores sao
ineficazes, indica-se a tireoidectomia total ou parcial, principalmente em pacientes com bdcio volumoso,
nddulos suspeitos ou malignidade confirmada (SUONSYRJA N, et al., 2023).

Estudos recentes indicam que fatores epigenéticos podem influenciar a génese e a progressdo das
doencas tireoidianas, modulando a expressdo de genes relacionados a diferenciagédo celular e a resposta
imune. Alteragbes epigenéticas, induzidas por fatores ambientais, especificamente exposi¢do a radiagao,
tabagismo podem predispor individuos geneticamente suscetiveis ao desenvolvimento de disfuncdes
autoimunes da tireoide, como a Doencga de Graves e a Tireoidite de Hashimoto. Esses mecanismos reforgam
a complexidade etiolégica das disfungdes tireoidianas e evidenciam a necessidade de uma abordagem
terapéutica integrativa, que considere aspectos genéticos, epigenéticos e ambientais (DAS D, et al., 2022).

CONSIDERAGOES FINAIS

As disfungdes tireoidianas configuram-se como grupo relevante de disturbios enddcrinos que afetam
diretamente o metabolismo e a homeostase, uma vez que a tireoide regula processos como consumo de
oxigénio, metabolismo energético, sintese proteica e lipdlise por meio dos horménios T3 e T4. Alteragdes em
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sua funcao provocam desequilibrios metabdlicos e hormonais que comprometem o funcionamento celular. A
compreensdo dos mecanismos hormonais e biomoleculares, aliada a analise de TSH, T3, T4 e
autoanticorpos, € fundamental para um diagnéstico preciso, sendo o uso de metodologias laboratoriais
avangadas essencial para a investigagao da fisiopatologia tireoidiana. Dessa forma, o estudo das disfungdes
tireoidianas e dos mecanismos metabodlicos e hormonais envolvidos reforca a importancia da atuacgao
cientifica e ética do biomédico na promogdo da salde e na prevengao de doengas enddcrinas. Sua
contribuicdo € essencial ndo apenas no diagnostico, mas também na pesquisa € no desenvolvimento de
novas metodologias, consolidando sua relevancia para o avango da biomedicina e para a melhoria da
qualidade de vida dos pacientes.
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