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RESUMO

A glandulatireoide e a hipofise (pituitaria) corroboram as disfuncdes tireoi dianas representando
um conjunto de alteracBes metabdlicas que podem ter diversas causas, sendo as autoimunes,
como a Doenca de Hashimoto e a Doenca de Graves, as mais prevalentes. Contudo, outras
condi¢Bes, como faléncia da glandula tireoide ou da hipdfise, tumores e disfun¢bes nos
receptores de iodo, também contribuem para o desequilibrio funcional. Tais alteracdes,
progressiva, geramente lenta e gradativa, afetam individuos de diferentes faixas etérias e
interferem no funcionamento adequado do metabolismo basal. Assim, o objetivo destetrabal ho
€ descrever os desafios no diagnostico das disfunges hormonais da tireoide enfatizando o
hipertireoidismo e hipotireoidismo em conjunto de analises laboratoriais com a finalidade de
assmilar a complexidade diagnostica, por meio de indicacfes cientificas. Para isso, foi
realizada uma revisao bibliogréfica descritiva e explicativa, sendo elaborada a partir de artigos
e livros cientificos selecionados entre os anos de 2008 a 2025, em inglés e portugués, por meio
das seguintes bases de dados: Google academico, Scielo (Scientific Electronic Library Online)
e Pubmed. Tanto para o hipotireoidismo quanto o hipertireoidismo incluem a dosagem de
horménios, principamente como o TSH e controle dos niveis de T3 e T4. Além disso, a
normalizacao dos niveis hormonais pode levar de semanas a meses para se refletir na dosagem
do TSH, dificultando a avaliacdo imediata do quadro clinico. Dessa forma, o diagndstico
preciso requer a andlise integrada de parémetros laboratoriais e clinicos, destacando-se como
um desafio importante na prética, sobretudo em contextos de maior gravidade clinica e
seguimento das restri¢des quanto a frequéncia minuciosa.

Palavr as-chave: Doenca de Graves; Hipotireoidismo; Tireoide.
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ABSTRACT

Thethyroid gland and the pituitary gland corroborate thyroid dysfunctions representing a set of
metabolic changes that can have various causes, with autoimmune conditions, such as
Hashimoto's Disease and Graves' Disease, being the most prevalent. However, other conditions,
such as thyroid or pituitary gland failure, tumors, and dysfunctions in iodine receptors, also
contribute to functional imbalance. These changes, which are progressive, usually slow, and
gradual, affect individuals of different age groups and interfere with the proper functioning of
the basal metabolism. Thus, the objective of this work is to describe the challenges in
diagnosing thyroid hormonal dysfunctions, emphasizing hyperthyroidism and hypothyroidism
in conjunction with laboratory analyses in order to assimilate the diagnostic complexity through
scientific indications. To this end, a descriptive and explanatory literature review was
conducted, compiled from articles and scientific books sel ected between the years 2008 to 2025,
in English and Portuguese, through the following databases: Google Scholar, Scielo (Scientific
Electronic Library Online), and Pubmed. Both hypothyroidism and hyperthyroidism include
hormone testing, mainly for TSH and monitoring levels of T3 and T4. Additionally, the
normalization of hormone levels can take weeks to months to be reflected in TSH
measurements, making immediate clinical assessment challenging. Thus, an accurate diagnosis
requires an integrated analysis of laboratory and clinical parameters, which poses a significant
challenge in practice, especially in contexts of greater clinical severity and adherence to
meticulous frequency restrictions.

Keywords: Graves disease; Hypothyroidism; Thyroid.
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1. INTRODUCAO

A glandula tireoide, localizada abaixo da laringe e anterior a traqueia, € uma das
maiores glandulas endocrinas e secreta dois importantes hormdnios metabdlicos: Tiroxina e
Triiodotironina (T4 E T3) (GUYTON & HALL, 2021). A secrecdo da tireoide € ordenada
principalmente pelo horménio tireoestimulante (TSH), que possui grande importancia clinica.
Na presenca de suscetibilidade genética ou de quadros inflamatérios intensos na glandula,
alteracOes discretas no eixo hipotdlamo-hipofise-tirecidiano podem levar ao desenvolvimento
de doengas como o hipotireocidismo e o hipertireoidismo. A requisi¢céo do exame de anticorpos
antiperoxidase (anti-TPO) apresenta valor prognéstico para avaliar a etiologia autoimune
(SILVA et al., 2011).

O hipotireoidismo é um distarbio caracterizado pela diminuicdo da producdo do
horménio tireoidiano, causando um aumento dos niveis de TSH. A dosagem desse hormonio
apresenta alta especificidade. Os sintomas do hipotireoidismo variam conforme o individuo, o
caso clinico e afase terapéutica em que se encontra. A falha primaria da glandula pode resultar
de anormalidades congénitas, destruicdo autoimune, conhecida como Tireoidite de Hashimoto.
Os sintomas mais comuns sao: fadiga e sonoléncia, ganho de peso, intolerancia ao frio e
mudancas de humor (MAIA et a., 2013; MOOIJI, 2022).

JA o hipertireoidismo é caracterizado pela producdo e liberagdo excessiva dos
horménios tireoidianos (T3 e T4), 0 que leva a aceleracdo do metabolismo corporal e ao
surgimento de diversos sintomas clinicos. Entre ossinais mais comuns est&o perda de peso néo
intencional, sudorese excessiva, intoleranciaao ca or, pal pitagdes, ansiedade, insdnia, tremores,
aumento do apetite e, em alguns casos, bocio multinodular visivel. Essa condi¢do pode ser
causada por doencas autoimunes com prevaléncia dos anticorpos antirreceptores (TRAB),
como na doenca de Graves, além de adenoma hiper funcional da tireoide, ocasionado de um
bécio multinodular toxico pelo aumento de atividade de céulas foliculares independentes da
regulagdo do receptor de TSH, ocorrendo uma superproducdo de metabolismo basal (MAIA et
al., 2013; MOOIJI, 2022).
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O diagnéstico é confirmado por meio da dosagem sérica dos hormdnios tireoidianos
livres (T3 e T4) elevado, sendo atiroxina um bom indicador em conjunto do TSH, geramente
suprimido nesses casos. O tratamento pode incluir solicitacdo de exames laboratoriais e
imagens, medicamentos antitireoidianos, iodo radioativo ou cirurgia, dependendo da gravidade
e da causa subjacente (ROBBINS, COTRAN, 2010; SOUZA et a., 2024, MOOIJ, 2022).

As disfuncoes tireoidianas podem ter diversas causas, sendo as principais de origem
autoimune, como a Doencga de Hashimoto e a Doenca de Graves. No entanto, outras condi¢coes
também estdo associadas, como faléncia da tireoide ou da hipofise, presenca de tumores e
alteracdes nos receptores de iodo. Esses fatores levam a um descompasso lento e progressivo
da funcdo tireoidiana, afetando individuos de diferentes faixas etarias (GAITONDE,
ROWLEY, SWEENEY, 2012). Tanto o hipotireoidismo quanto o hipertireoidismo interferem
naagao damusculaturalisavascular, inclusive em individuos em repouso, provocando elevacdo
da pressdo sistélica e reducéo da funcdo diastélica. Essas alteracBes podem contribuir para
variacOes transitorias nos niveis séricos hormonais e aumento de trombogeni cidade, um evento
caracteristico de insuficiéncia cardiaca de ato débito (KALRA, SAMEER, DEEPAK, 2021).

As doengas da tireoide sdo comumente diagnosticadas durante exames de rotina de
sallde e apds a andise laboratorial com a interpretacéo das condicdes gerais do quadro clinico.
A €ficiéncia dos nivels séricos do TSH é crucial, pois, apesar da variagdo na apresentacéo
clinica, ele serve como importante indicador no diagnostico do hipertirecidismo e
hipotireoidismo. Em conjunto, os exames de TSH, T4 e T3 sdo utilizados para identificar
disfuncdes tireoidianas primarias e auxiliar no rastreamento e prognostico da causa dessas
condi¢des (GREEN, BERNET; CHEUNG, 2021).

A Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia recomenda a dosagem de
TSH acada cinco anos em individuos com idade superior a 35 anos para acompanhamento das
funcdes tireoidianas. O manuseio dos testes bioquimicos e a realizacdo da ultrassonografia da
tireoide sdo comumente usados para monitoramento, diagnéstico e tratamento, sendo
fundamentais para diagnostico precoce e para evitar complicagdes subsequentes (SGARBI et
a., 2013).

Considerando a e€levada prevaéncia de disfuncbes tireoidianas, como o
hipotireoidismo e o hipertireoidismo, e suas amplas repercussdes clinicas, torna-se essencial
aprofundar a compreensdo dos desafios que envolvem o diagnéstico dessas condicdes. A
diversidade de manifestagbes clinicas, muitas vezes inespecificas, associada as possivels
interferéncias em exames laboratoriais, torna o processo diagnéstico complexo e passivel de

equivocos. Além disso, fatores como variagfes individuais, presenca de doengas autoimunes e
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condicbes ndo tireoidianas podem influenciar na interpretacdo dos niveis hormonais,
dificultando uma avaliacdo precisa. Nesse cenario, estudos atualizados que audem na
compreensdo desses fatores sdo essenciais para uma abordagem diagnostica mais precisa e
fundamentada, especialmente em contextos clinicos, onde a acuracia do diagndstico
laboratorial € crucia para a definicdo de condutas terapéuticas eficazes (SGARBI et d.,
2013).

Estetrabalho € umareviséo bibliograficadescritiva e explicativa, elaborada a partir de
artigos e livros cientificos selecionados entre os anos de 2008 a 2025. A pesquisa dos artigos
foi feita por meio das seguintes bases de dados. Google académico, SciElo (Scientific
ElectroniC Library Online) e Pubmed, utilizando palavras-chave: glandula tireoide, fatores
interferentes, diagndstico, hipotirecidismo, hipertireoidismo, com a utilizacdo do operador
booleano AND. Foram selecionados para o estudo artigos publicados em portugués e inglés e
livros que possuem foco no diagndstico das fungdes tireoidianas. Os artigos ndo selecionados
foram os que ndo possuem a temética do estudo.

1.1 Objetivos
1.1.1 Gerd

Descrever os desafios no diagndstico das disfuncbes hormonais da tireoide,
enfatizando o hipertireoidismo e hipotireoidismo em conjunto de andlises laboratoriais com a
finalidade de assimilar a complexidade diagndstica, mediante indicagdes cientificas.

1.1.2 Especificos

e Entender aepidemiologiae fisiopatologiado hipertireoidismo e hipotireoidismo;

e Conhecer os exames laboratoriais para a identificacdo do hipertireoidismo e
hi potireoidismo;

e Comparar as metodologias existentes para dosagem de hormdnios associados as
disfuncdes datireoide;

e Demonstrar asvariacOes deinterpretacdo dosresultados dos horméniostireoidianos e
correlacionar com as disfuncdes datireoide.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 A anatomia, producéo e liberacdo doshorménios datireoide

A gléandulatireoide e a hipofise (pituitaria) exercem um papel integrado na regulagdo
hormonal do organismo. A tireoide, localizada no pescoco, é responsavel pelaproducdo de dois
importantes hormonios tireoidianos T4 (tiroxina) e T3 (triiodotironinag), que desempenham um
papel crucial naregulacdo metabdlica, somando a sensibilidade hipofisaria. JAasecrecdo desses
horménios é regulada pela hipdéfise anterior, que produz o horménio estimulante da tireoide
(TSH). Este, por sua vez, estimula a tireoide a sintetizar e liberar T3 e T4. O eixo hipotalamo-
hipofise-tireoide funciona em um sistema de feedback, onde a quantidade de horménios
tirecidianos na circulacdo sanguinea regula a liberacdo de TSH pela hipdfise, garantindo a
homeostase hormonal (GUY TON, 2016).

Estruturalmente, atireoide € formada por numerosos folicul os esféricos revestidos por
células epitdiais cuboides (Figura 1), que circundam um lumen preenchido por coloide, uma
substancia gel atinosa composta principal mente por tireoglobulina, uma glicoproteina que serve
de precursor paraa sintese dos hormonios tireoidianos. Essa organizacéo histoldgica (Figura 2)
permite atireoide armazenar grandiosa quantidade de horménios pré-formados, garantindo uma

liberac&o continua e controlada conforme a demandafisioldgica (GUY TON, 2016).

Figura1: Anatomia eaparénciamicroscopica daglandulatireoide, mostrando a secrecao de

tireoglobulina nos folicul os.
L Cnpilar

_Céhda C

— e (T ~—
. B L r0e « o~
O n “ e 35 SN
SN - A L
. S = B
‘olcdlo - T¢ S b o= Cdhas
~ e
-~ \ B 3 ny eostolls ne
- - A . <N cuboiaios
o e "y
~Y
Saas, ’ b v "
L5 </ S
%4 . = -
T, N
g Colcide BN @l BaS——
& 2 Ae
& . ®

Fonte: Guyton (2016)



16

Figura2: Cortehistol 6gico datireoide evidenciando o parénquimatireoidiano.

Fonte: Atlasdehistopatologia— UNIPAC (2022)

Figura3: Pre&nga de foliculos tireoidianos revestidos de células parafoliculares.

Fonte: Atlasdehistopatologia— UNIPAC (2022)
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Figura4: Foliculotireoidiano contendo col 6ide que contém os horménios, além do epitélio simples

cubico, formado por célulasfoliculares.

Figura5: Formagdo eliberacdo de Tiroxina e Triiodotironina
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Fonte: Guyton (2016)

A formagao dos horménios tireoidianos (HT) T3 (triiodotironina) e T4 (tiroxina) ocorre
no interior da molécula de tireoglobulina, uma glicoproteina de ato peso molecular sintetizada
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pelas células foliculares da glandula tireoide. Essa proteina contém cerca de 70 residuos do
aminoé&cido tirosina, que funcionam como substratos para 0 processo de iodacdo. O iodo,
absorvido do sangue sob a forma de iodeto (I), é transportado para o limen dos foliculos
tireoidianos, onde ¢ oxidado a iodo ativo (I°) por meio da agdo da enzima peroxidase
tireoidiana, localizada na membrana apical das células foliculares, com auxilio do peréxido de
hidrogénio. Esse iodo oxidado se liga aos residuos de tirosina da tireoglobulina, formando
monoiodotirosina (MIT) e diiodotirosina (DIT) (GUY TON,2016).

A juncdo de duas DIT origina a tiroxina (T4), enquanto a combinacéo de uma DIT
com uma MIT da origem a triiodotironina (T3). Esses hormbnios permanecem armazenados
ligados a tireoglobulina no coloide folicular até serem liberados conforme a necessidade
fisiologica O acumulo de coloide no lumen dos foliculos garante uma reserva hormonal
suficiente por varias semanas, assegurando ao organismo niveis adequados de horménios
tireoidianos mesmo em periodos de suprimento reduzido de iodo (GUY TON, 2016).

2.2 Epidemiologia do hipotireoidismo e hipertir eoidismo

O hipotireoidismo pode se apresentar como etiol ogia autoimune, chamada Doenca de
Hashimoto (Figura 6), também conhecido como mixedema em sua forma grave, € o distarbio
mais comum da funcdo tireoidiana. O hipertireoidismo é caracterizado por ser uma disfuncéo
hormonal, chamada de Doenca de Graves, em que ha super estimulo do receptor de TSH e que
pode progredir, anos seguintes, parao bécio nodular toxico. Em todo o mundo, adeficiéncia de
receptor iodo (Figura 7) continua sendo uma das principais causas desse disturbio,
especialmente em regides endémicas (RAPOPORT & ROBERTI, 2008; SILVA et al., 2011,
CAMPANARI, 2022).

No Brasil, houve a preocupacdo com essa caréncia: 0 primeiro inquérito nacional,
realizado em 1955, identificou uma preval éncia de bécio em equivalente a 20,7%, delimitando
as areas de maior risco. As manifestagdes clinicas predominantes do bdcio (uni ou
multinodular) (Figura 8) decorrem principamente dos efeitos causados pelo aumento da
glandula tireoide. Além do impacto estético evidente de uma massa cervical visivel, o bocio
pode provocar obstrucédo das vias aéreas, dificuldade para engolir (disfagia) e compresséo de
grandes vasos sanguineos no pescoco e na parte superior do térax, resultando na sindrome da
veia cava superior (RAPOPORT & ROBERT]I, 2008).

Em 1974, novo inquérito com apontamento de reducdo para 14,1%. Ja entre 1994 e
1996, houve o terceiro levantamento, mostrando uma prevaléncia de 4% para bécio, embora
33% apresentassem algum grau de deficiéncia de iodo (Figura 9). Em 12% dos casos, 0S
niveis estavam abaixo de 5 pg/dL, indicando deficiéncia severa de ingestdo daiodagéo do sal.

No entanto, em areas onde o iodo esta adequadamente disponivel, um exemplo seria 0



19

municipio de Minas Gerais, e pela padronizag@o de lixiviagdo do solo ndo demonstra mais
aumento de casos. Essa condicdo do baixo receptor de iodo é caracterizada pela presenca de
altos niveis de anticorpos circulantes contra a tireoide peroxidase e, em menor frequéncia,
contra atireoglobulina (RAPOPORT & ROBERTI, 2008; SILVA et d., 2011; CAMPANARI,
2022).

Ossintomas, quando presentes, podem variar, desde perda de peso, sudorese, fraqueza
muscular, taquicardia, aumento do apetite, cursa para irritabilidade, ansiedade e oftalmopatia.
Além disso, anticorpos blogueadores dirigidos contrao receptor de TSH podem estar presentes,
exacerbando o quadro de hipotireoidismo (RAPOPORT & ROBERTI, 2008; SILVA et a.,
2011; CAMPANARI, 2022).

Figura 6: Paises onde foram realizados estudos de preval éncia da tireoidite de Hashimoto.
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Figura7: Status deiodo da populacdo em paises onde foramrealizados estudos de preva éncia detireoidite

de Hashimoto.
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Figura8: A, Haum aumento simétrico difuso da glandula eum parénquima muitoavermel hado e carnoso.
Compare com afotografiamacroscépica do bocio multinodular. B, Tireoide difusamentehiperplasicaem um

caso de doenca de Graves. Os foliculos sdo revestidos por um epitélio colunar alto.

Fonte: Patologia bases patol 6gicas das doencas (2010)

Figura 9: Etiologia e patogogenese do hipertirecidismo- causas mais frequentes.
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Fonte: Cebola (2021)

2.3 Fisiopatologiadasdisfuncdestireoidianas: hipotireoidismo e hipertireoidismo

O hipotireoidismo é uma doenca que acomete a glandula tireoide, resultando na faha da
funcdo enddcrina em produzir os hormdniostireoidianos T3 (triiodotironing) e T4 (tiroxina), ou
por estimulacdo insuficiente da glandula tireoide pelo hipotdlamo, ou pela hipéfise. Como
ocorre na falha priméria, em que o distarbio tem origem na glandula, que pode resultar em
destrui¢do autoimune (Tireoidite de Hashimoto), anormalidades congénitas, deficiénciadeiodo
e doencas infiltrativas, no qual ha doenca da tireoide é a etiologia mais comum, de forma
insuficiente para atender as demandas metabdlicas do corpo (ATA, 2019; DIAS et d., 2022;
SANTOS et a., 2024).
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O perfil mais conhecido: acomete individuos em qualquer idade, com maior incidéncia
entre mulheres e idosos, sendo as mulheres mais suscetiveis, mesmo que homens também
possam adquirir doencas tireoidianas. A doenca, quando néo tratada, contribui para hipertensio,
dislipidemia, infertilidade, comprometimento cognitivo e disfuncdo neuromuscular (ATA,
2019; DIAS et a., 2022; SANTOS et a., 2024).

Ja o hipertireoidismo € uma condi¢do enddcrina definida pela produgdo e secrecéo
excessivas de hormonios tireoidianos pela glandula tireoide, resultando em um estado de hiper
metabolismo sistémico. Essa disfun¢do na glandula pode ser caracterizada como clinica ou
subclinica (CEBOLA, 2021).

Para identificar o hipertireoidismo clinico, observa-se uma supressao acentuada ou
indetectével dos niveis séricos de TSH (horménio tireoestimulante), acompanhada por el evadas
concentragdes de tiroxina (T4), triiodotironina (T3) ou ambas, refletindo um aumento da
atividade hormonal tireoidiana circulante. Ja nas condicdes de hipertireoidismo subclinico, os
niveis de TSH estdo persistentemente reduzidos, enquanto os niveis séricos de T3 e T4
permanecem dentro dos limites de referéncia, caracterizando uma disfungéo ainda compensada
do eixo hipotéamo-hipdfise-tireoide (CEBOLA, 2021).

2.4 Metodologias para dosagens de hor monios associados as disfungdes da tireoide.

A sensibilidade dos métodos laboratoriais utilizados na dosagem dos hormonios
tireoidianos é um fator determinante para a acuracia dos diagnosticos clinicos. A concentracéo
minima detectéavel de TSH foi avaliada utilizando trés metodologias distintas: Elecsys 2010,
ELISA e IRMA, com valores de 0,005 mUI/L, 0,3 mUI/L e 0,1 mUI/L, respectivamente.
Apenas 0 método Elecsys (2010) apresentou um resultado compativel com a sensibilidade
minima especificada pelo fabricante. Para o horménio T4, os métodos Elecsys 2010 e RIA
alcancaram uma concentragdo minima detectéavel de 0,3 pmol/L, confirmando novamente os
dados fornecidos pelos fabricantes (ZHANG et al., 2023).

Entre os métodos avaliados, a tecnologia empregada pelo sistema Elecsys (2010)
basei a-se na e etroqui mioluminescéncia (ECL), umatécnicade alta sensibilidade e sel etividade.
A eetroguimioluminescéncia (ECL) é uma forma especifica de quimioluminescéncia gerada
durante reacOes eletroquimicas em solucdo, em que espécies reagentes sdo produzidas
el ectrogquimicamente nos el étrodos. A reacdo envolve processos redox que resultam em estados
eletronicamente excitados, 0s quais emitem |luz ao retornarem ao estado fundamental. Essa
técnica se destaca por apresentar auséncia de interferéncia éptica de fundo e por permitir o
controle preciso da reacdo por meio da aplicacdo de potenciais elétricos aos elétrodos
(ZHANG et al., 2023).
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O ensaio de imunoabsorcéo enzimatica (ELISA) é amplamente utilizado na deteccéo
de biomarcadores relacionados a doencas tireoidianas, por sua capacidade de quantificar com
precisdo hormonios e autoanticorpos envolvidos na regulagdo tireoidiana. No contexto da
tireoidite de Hashimoto (TH), um distirbio autoimune caracterizado pela destruicéo
progressiva das células tireoidianas, 0 ELISA permite medir com sensibilidade os niveis de
T3, T4, TSH, anti-TPO e anti-TSHR. Apesar das limitages Opticas do ELISA convencional,
versdes eletrogquimicas superam essas barreiras, oferecendo maior sensibilidade e
confiabilidade. Nesta pesquisa, a andlise de 180 individuos demonstrou que a expresséo do
gene anti-TPO obteve 100% de especificidade e 89,5% de sensibilidade para o diagnostico de
TH, evidenciando o potencial do ELISA como ferramenta diagndstica eficaz para diferenciar
TH de outras disfungdes, como o hipotireoidismo (ALl et al, 2025).

O imunorradiométrico (IRMA) € um método analitico de alta precisdo que se destaca
na quantificacdo de tireoglobulina (Tg), um importante marcador tumora utilizado no
seguimento clinico do cancer diferenciado de tireoide (CDT). Sua elevada sensibilidade
permite detectar minimas concentracBes residuais de Tg no soro, especialmente Util apos
ablacdo completa do tecido tireoidiano. Estudos comparativos entre diferentes kits comerciais
IRMA demonstraram concordancia estatistica e desempenho analitico consistente, tornando-o
confidvel para monitorar recorréncia tumoral. Além disso, sistemas IRMA adaptados com
placas solidas produzidas locamente mostraram-se eficazes na avaliagdo in vitro de
disfungdes hormonais, como hipotireoidismo e hipertireoidismo. Dessa forma, o IRMA
consolida-se como ferramenta valiosa no diagnostico laboratorial de patologias tireoidianas e
no acompanhamento terapéutico de pacientes oncolégicos (MEGHELLI & KHELIL, 2024;
EBEID, 2025).

A seletividade aprimorada € obtida justamente por essa capacidade de controlar quais
espécies quimicas sdo oxidadas ou reduzidas no elétrodo, favorecendo reactes especificas de
interesse. Devido a essas caracteristicas, a ECL tem se consolidado como um método
altamente eficaz em andlises laboratoriais, especiamente dosagens clinicas, como aguelas
aplicadas a avaliaggo dos hormonios tireoidianos (ZHANG et a., 2023).

A dosagem do horménio estimulante da tireoide ou tireotrofina (TSH) € um exame
laboratorial confiavel para o diagnéstico das formas primédrias de hipotireoidismo e
hipertireoidismo, uma vez que sua secrecao pela glandula adenohipofise regula os niveisde T4
(tiroxina) e T3 (triiodotironina). O valor de referéncia superior do TSH em adultos é geralmente
considerado aproximadamente de 4,5 mUI/L. No entanto, ha situagcBes em que a avaiacéo da
funcao tireoidianando pode se basear exclusivamente nadosagem do TSH, devido aslimitagdes

desse marcador. Tal como, pode demorar de dois meses até um ano pararefletir adequadamente
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0 estado hormonal normalizado de T3 e T4 (SILVA et al., 2011).

Além disso, o diagndstico de disfungdes hormonais tireoidianas em pacientes criticos
éprincipal desafio. Nessas circunstancias, o estresse fisiol0gico e o uso de diversas medicacoes
podem interferir nos niveis de TSH, tornando sua interpretacéo isolada pouco fidedigno. Por
isso, a dosagem de TSH néo deve ser feita de forma rotineira nesses pacientes debilitados, a
menos que hajaforte suspeitaclinicade disfuncdo tireoidiana, como historico prévio dadoenca,
presenca de bocio, oftalmopatia ou bradicardia sem causa aparente (SILVA et al., 2011;
PEREZ, WARD, CARVALHO, 2013; MOOIJ, 2022; SOUZA et a., 2024).

Existem ainda formas raras de hipertireoidisno mediadas por TSH, como o bocio
multinodular téxico ocorrendo a hiperplasiadifusa daglandula, ou entdo o adenoma hipofisario
decorrente da superproducéo do metabolismo basal, que ndo podem ser diagnosticadas apenas
com adosagem do receptor TSH. Nessas situacdes, € necessaria aavaliacdo sérica conjunta dos
niveis de T4 e T3. Alteragdes nas proteinas transportadoras dos horménios tireoidianos, sgjam
adquiridas ou de suscetibilidade genética, também podem modificar os niveis séricos de T3
(Triiodotironina) e T4 (Tiroxina), sem aterar o TSH. A principa proteina envolvida é a anti-
tireoglobulina (Anti-Tg), cujo aumento ou diminuicdo afeta proporcionamente os niveis de
Tiroxina e triiodotironina (SILVA et d., 2011; PEREZ, WARD, CARVALHO, 2013; MOOIJ,
2022; SOUZA et al., 2024).

O controledos niveis de TSH, T3 e T4 continua sendo o principal teste detriagem para
identificar disfuncdo hormonal tireoidiana, especialmente no diagndstico de hipotireoidismo
subclinico. E recomendada a dosagem de TSH a cada cinco anos em individuos com 35 anos
ou mais, pois esta elevacdo facilitaas interpretagdes das dosagens de T3 e T4, as quais requerem
etapas especificas paracorrigir eventuais anormalidades. Essa abordagem reforcaaimportancia
de uma avaliac8o laboratorial adequada no manegjo das disfuncbes tireoidianas, em casos
suspeitos, realizacdo de ultrassonografia ou cintilografia da tireoide, pela veracidade de
alteracbes na glandula ou achados de nddulos palpaveis em avaliacdo clinica. Para isso, €
fundamental compreender as indicacfes e limitacOes de cada exame, agrupando uma melhor
elaboracdo utilizando diretrizes clinicas, mas sempre considerando a individualidade e o
histérico familiar de cada paciente, sendo comumente utilizados para monitoramento,
diagnostico e tratamento a fim de evitar complicagdes subsequentes (SILVA et a., 2011;
PEREZ, WARD, CARVALHO, 2013; MOOIJ, 2022; SOUZA et a., 2024).
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2.5 Demonstrar as variagoes deinter pretacéo dos resultados dos hor mor nios tireoidianos

ecorrelacionar com as disfungdes da tireoide

A Doenca de Graves (DG) é uma infeccéo autoimune caracterizada pela producdo de
autoanticorpos contra o receptor do horménio tireoestimulante (TSH), denominados TRAB
(thyroid-stimulating hormone receptor antibodies). Esses auto anticorpos se ligam aos
receptores de TSH localizados na membrana das células foliculares da glandula tireoide,
simulando a acdo do TSH enddgeno. Como consequéncia, ocorre estimulacdo continua e ndo
regulada da sintese e secrecdo de tiroxina (T4) e triiodotironina (T3), além de hiperplasia e
hipertrofia do tecido tireoidiano. Sua prevaléncia aumenta com o passar da idade, geralmente
em mulheres, ocorrendo mudangas oculares, caréncia de iodo na aimentacdo e insuficiéncia
cardiaca (Figura 10) (CEBOLA, 2021; SOUZA et d., 2024).

Assim também a Tireoidite de Hashimoto é uma disfuncdo enddcrina caracterizada
pela atividade reduzida da propria glandula tireoide, resultando em producdo insuficiente dos
horménios tireoidianos, principalmente a tiroxina (T4) e a triiodotironina (T3), ocasionando
posteriormente um baixo nivel de secrecéo da Tireotrofina (TSH) e condicdo do desequilibrio
da secrecdo do horménio liberador de Tirotropina (TRH). Trata-se de uma condic¢do clinica
comum, que pode afetar individuos de todas as idades, sendo mais prevalente em mulheres e
idosos do que homens. Os sinais e sintomas frequentemente, podendo ser confundidos com
outros disturbios, o que dificulta o prognéstico precoce. Entre os sintomas mais rel atados estéo
fadiga, ganho de peso, intolerancia ao frio, manifestagdes geralmente associadas a reducéo da
taxa metabdlica basal (Figura 11) (CAMPANARI, 2022; ZAMWAR & MUNESHWAR,
2023).
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Figura 10: Sinaise Sintomas dohipertireoidismo.

SINTOMAS l SINAIS*
Adrenérgico
Palpitagoes, hipersudorese, tremor, intolerancia ao calor, Olhar fixo (retracdo das palpebras)
hiperdefecacio
Cardiovascular
Dispneia, ortopneia e edema periférico (na insuficiéncia Taquicardia, HTA sistélica, fibrilhagao auricular
cardiaca)
Cutineo
| Espessamento cutdneo e hiperpigmentacio
Metabolismo aumentado

Perda de peso apesar do aumento do apetite |
Neuromuscular
Fraqueza dos musculos proximais, tremor e fadiga ]
Neuropsiquiatrico
Perturbagdes do sono, dificuldades de concentragao psicose I Ansiedade
Ocular

Fotofobia, sensacdo de corpo estranho ou areia nos olhos, | Lacrimejo
maior sensibilidade ocular a0 vento ou ao fumo

Fonte: CEBOLA (2021)

Figura 11: Sintomas dehipotireoidismo e correlacdo para diagndstico.

Simoma  Frequéncia (%) uic v 0 Contianc 9%
Voz mais grave 14 7,1(20-24,7)
Voz rouca 21 5.2(21-126)
Othos inchados 36 402273
Constipagdo 20 3.6(1,6-8.1)
Intolerancia ao frio 39 35(2.0-6.0)
Memonia fraca 39 26(1,6-4.2

Fonte: SOUZA et dl., (2024)

O funcionamento adequado da glandula tireoide depende da integridade do eixo
hipotdlamo-hipofisario-tireoidiano, que atua por meio de mecanismos hormonais
interdependentes. O hipotdlamo secreta o horménio liberador de tireotropina (TRH), que
estimula a hipofise anterior aproduzir o hormdnio estimulador datireoide (TSH). Este, por sua
vez, induz a sintese e liberagdo dos hormanios tireoidianos T3 (triiodotironina) e T4 (tiroxina)

pela glandulatireoide. Esse sistema funciona sob um controle de niveis adequados de T3 e T4
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gue inibem a liberagdo de TRH e TSH, regulando assim a fungéo tireoidiana. Quando esse
mecanismo € comprometido, surgem as disfuncdes tireoidianas, sendo o hipertireocidismo e o
hipotireoidismo os principais disturbios (DA SILVA, GONCALVES, NUNES, 2022).

O hipertireoidismo clinico se caracteriza por niveis elevados de T3 e T4 com TSH
suprimido, enquanto na forma subclinica ha apenas reducdo do TSH, com hormdnios
tireoidianos ainda normais. A principal causa do hipertireoidismo é a Doenca de Graves, uma
condicdo autoimune em que anticorpos estimulam de forma atipica ao receptor de TSH. Por
outro lado, o hipotireoidismo ocorre pela deficiénciana producéo de T3 e T4, sendo classificado
como clinico quando esses hormonios estéo reduzidos e o TSH elevado, ou subclinico quando
apenas 0 TSH esta aumentado, com T3 e T4 dentro da faixa de referéncia. Ambas as condicdes
tém manifestagdes clinicas e laboratoriais distintas, exigindo uma interpretacéo criteriosa dos
exames hormonais (DA SILVA, GONCALVES, NUNES, 2022).

A andlise laboratorial desses hormonios é geramente realizada por meio datécnicade
ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay), método sensivel e especifico baseado na
ligacdo entre antigenos e anticorpos, com deteccdo colorimétrica. Essa técnica é amplamente
validada e regulamentada pela Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA), sendo
aplicada com reagentes padronizados. No entanto, € importante considerar fatores que possam
interferir nos resultados, como na avaliacéo da etiologia, grau de duracéo da doenca, presenca
de doencas autoimunes pré-existentes no histérico do paciente. Assim, é essencial abordar as
perspectivas e permitir a identificagdo precoce das condi¢bes (Figura 12) (DA SILVA,
GONCALVES, NUNES, 2022).

Figura 12: Perfil tireoidiano de pacientes atendidos no LAC-CSUPA com base em seu diagnéstico laboratorial.
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Fonte: GONGALVES & NUNES (2022)

A autoimunidade tireoidiana compreende principa mente duas patol ogias de natureza
oposta no espectro funciona da glandula: a tireoidite autoimune crénica e a Doenca de Graves
(DG), sendo importante saber diferencia-las. A primeira, tireoidite autoimune cronica,
caracteriza-se por infiltragdo linfocitaria T na glandula tireoide, resultando na producéo de
autoanticorpos, como 0s antitireoperoxidase (anti-TPO) e antitireoglobulina (anti-TG), os

quais promovem a destruicdo mediada por células das estruturas foliculares tireoidianas,
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culminando em disfungéo glandular e hipotireoidismo. Essa entidade clinica pode se manifestar
como tireoidite atréfica, auséncia de bocio, ou como a forma hipertrofiada, denominada
tireoidite de Hashimoto. Em contraste, a Doenca de Graves se caracteriza pela ativagdo dos
receptores de TSH por anticorpos estimuladores (TRAB), levando a hiperfuncéo da glandula e
ao consequente hipertireoidismo (VANDERPUMP, 2011; MCLACHLAN & RAPOPORT,
2013; LEE, 2025).

Pacientes com tireoidite de Hashimoto podem apresentar uma fase transitoria de
hipertirecidismo, geralmente leve, conhecida como Hashitoxicose, que antecede a instalacdo
do hipotireoidismo definitivo. Emborarara, a coexisténcia ou transi¢éo entre DG etireoidite de
Hashimoto é considerada uma possibilidade clinica plausivel. Ambas as condic¢fes parecem
representar manifestagdes distintas de um continuo patol6égico autoimune, com sobreposi¢ao
de autoanticorpos (anti-TPO, anti-TG e TRAB) e infiltragcdo linfocitica semelhante
(VANDERPUMP, 2011; MCLACHLAN & RAPOPORT, 2013; LEE, 2025).

A repeticdo do exame ultrassonogréfico da glandula tireoide evidenciou achados
semel hantes aos anteriores, com aumento volumétrico bilateral dos lobos tireoidianos, textura
ecografica heterogénea e elevacdo da vascularizagdo parenquimatosa, caracterizando padréo
compativel com processo inflamatério crénico ou hiperatividade glandular (Figura 13)
(VANDERPUMP, 2011; MCLACHLAN & RAPOPORT, 2013; LEE, 2025).

Considerando-se 0 padrdo clinico atipico de oscilagdo funciona tireoidiana, foi
redizada cintilografia com radionuclideo tecnécio-99m (Tc-99m pertecnetato), a qual
demonstrou captacdo difusa, bilateral e homogénea do tracador, sem identificacdo de areas de
hipocaptantes ou hipercaptantes (nédulos frios ou quentes), padréo esse sugestivo de glandula
hiper funcionante compativel com Doenca de Graves (Figura 14) (VANDERPUMP, 2011;
MCLACHLAN & RAPOPORT, 2013; LEE, 2025).

A associacdo entre os achados ultrassonogréaficos, aumento de vascularizacdo e o
padréo cintilografico homogéneo de captacéo reforca a hipotese diagnostica de Doenca de
Graves, mesmo em casos com comportamento oscilante da fungdo tireoidiana. Tal padréo
funcional flutuante, embora incomum, pode refletir alteragcbes na proporcéo e atividade dos
autoanticorpos antirreceptores de TSH (TRAB), 0s quais apresentam papel determinante na
fisiopatol ogia dessa afeccdo. Estudos indicam que a coexisténcia de anticorpos bloqueadores e
estimuladores pode explicar avariabilidade do estado funcional datireoide em certos pacientes
(VANDERPUMP, 2011; MCLACHLAN & RAPOPORT, 2013; LEE, 2025).
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Figura 13: Glandulatireoide com Doppler colrido ultrassonogréafico mostrando ecogenicidade heterogénea e

aumento da vascularizacdo tireoidiana dos lobos direito (A) e esquerdo (B).

Fonte: Lee (2025)

Figura 14: A contilografia da tireoide com radionuclideos Tc99m mostra captagéo do tragador
homogéneo difuso bilateral de 20,4% (normal 5-15%), sugerindo glandulatireoide hiperfuncionante na doenca

de Graves.

Fonte: LEE (2025)



3. CONSIDERACOES FINAIS

Este trabalho teve como objetivo geral descrever os desafios no diagnéstico das
disfungbes hormonais da tireoide, enfatizando o hipertireoidismo e hipotireoidismo em
conjunto de andlises laboratoriais com a finalidade de assimilar a complexidade diagnostica,
por meio deindicagdes cientificas. O principa resultado mostrou que as disfungdestireoidianas,
especialmente o hipotireoidismo e o hipertireoidismo, representam distirbios enddcrinos com
altaprevaléncia eimportantes repercussdes clinicas em diversas faixas etarias. Apesar daampla
disponibilidade de métodos laboratoriais para avaliagdo da fungdo tireoidiana, o diagndstico
dessas condic¢des ainda enfrenta desafios significativos, principalmente quando hé alteractes
discretas nos niveis hormonais ou a presenca de fatores interferentes, como idade avancada,
comorbidades e uso de medicacdes.

E, ante a esta producdo académica, buscou-se descrever os principais aspectos
fisiol6gicos e laboratoriais relacionados a fungdo da glandula tireoide, bem como compreender
os limites e potencialidades dos exames hormonais, com destaque para a dosagem de TSH, T3
e T4. Verificou-se que, embora o TSH sgja um marcador sensivel, sua interpretacdo isolada
pode ser imprecisa em situacdes clinicas especificas, como nas disfuncdes subclinicas ou sob
influéncia de autoanticorpos. A comparacdo entre metodologias laboratoriais, como
eletroquimioluminescéncia (ECL) e ELISA, demonstrou variagdes na sensibilidade dos testes,
0 que impacta diretamente a acurécia dos resultados. Além disso, a autoimunidade, como
observada na Doenca de Hashimoto e na Doenca de Graves, pode promover oscilactes
hormonais e ateragbes nos exames laboratoriais, dificultando ainda mais a definicdo
diagndstica.

Diante disso, conclui-se que a interpretacdo dos exames laboratoriais da tireoide deve
ser sempre contextualizada ao quadro clinico do paciente, considerando fatores individuais,
idade, presenca de anticorpos, historico familiar e condigdes associadas. Uma abordagem

multidisciplinar, que integre achados laboratoriais, exames de imagem e avaliacdo clinica
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detalhada, € essencia para um diagndstico preciso e uma conduta terapéutica eficaz. O
aprofundamento continuo em estudos cientificos atualizados contribui significativamente para

uma pratica clinica mais assertiva e segura no manejo das disfungdes hormonais tireoidianas.
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