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As Diretrizes Clinicas na Saude Suplementar, iniciativa conjunta

Associag¢ido Médica Brasileira e Agéncia Nacional de Saiide Suplementar, tem por
objetivo conciliar informacées da drea médica a fim de padronizar condutas que
auxiliem o raciocinio e a tomada de decisio do médico. As informagées contidas
neste projeto devem ser submetidas a avaliagdo e a critica do médico, responsavel
pela conduta a ser seguida, frente a realidade e ao estado clinico de cada paciente.
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DESCRICAO DE METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

Foram revisados artigos nas bases de dados do MEDLINE (PubMed) e outras fontes
de pesquisa, sem limite de tempo. A estratégia de busca utilizada baseou-se em
perguntas estruturadas na forma P.I.C.0O. (das iniciais “Paciente”, “Intervencéo”, “Controle”,
“Outcome”). Foram utilizados como descritores: hypothyroidism; thyroidites; thyroidites
autoimmune; Hashimoto disease; thyroid nodule; hyperprolactinemia; galactorrhea;
Euthyroid Sick Syndromes; depression disorder;.hyrotrophs, receptors,thyrotropin;
thyrotropin-releasing hormone; prolactinoma; autoantibodies; Ultrassonography; lithium;
signs and symptoms; diagnosis; diagnosis diferential; therapy (subheading).

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORCA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos (estudos néo controlados).

D: Opinido desprovida de avaliagdo critica, baseada em consensos, estudos fisioldgicos
ou modelos animais.

OBJETIVO:

Apresentar as melhores recomendagdes de diagnostico focando o hipotireoidismo
primario, central e subclinico. Estudos foram analisados para as associagdes
hipotireoidismo e depresséo e para a sindrome do eutireoidismo doente. O diagndstico
de hipotireoidismo congénito sera abordado em outra diretriz.

CONFLITO DE INTERESSE:
Os conflitos de interesse declarados pelos participantes da elaboragao desta diretriz
estdo detalhados na pégina 12.

Hipotireoidismo: Diagndstico
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Hipotireoidismo: Diagndstico

INTRODUCAO

Hipo’cireoidismo ¢ definido como um estado clinico
resultante de quan’ci&ade insuficiente de horménios circulantes
da glénclula tireoide para suprir uma fungéo organica normal.
A forma mais prevalente éa cloenga tireoidiana primaéria, de-
nominada de hipotireoidismo primdrio e ocasionado por uma
falencia da propria gléndula, mas também pode ocorrer
hipotireoidismo devido a doenga hipotalémica ou hipofiséria

(clenomina(lo hipotireoiclismo central)I(D).

As principais etiologias do hipotireoidismo primdrio sdo:
doenga autoimune da tireoide, também denominada de
Tireoidite de Hashimoto (caracterizada pela presenca de
autoanticorpos), deficiencia de ioclo, reclugéo do tecido
tireoidiano por iodo radioativo ou por cirurgia usada no
tratamento de Doencga de Graves ou do cancer da tireoide.
Raramente a etiologia ¢ relacionada a doenga infiltrativa ou

infecciosa da tireoiclez(B).

O hipotireoidismo central ocorre por estimulo insuficiente
da gléndula tireoide pelo TSH, por prejuizo na secregio ou
fungéo do hipotélamo (hipotireoiclismo tercidrio) ou hipéfise
(hipotireoidismo secundério). A clinica do hipotireoi&ismo

central é menos exuberante que a do primério’(D).

@) hipotireoidismo subclinico, também denominado de
doenga tireoidiana minima, & &iagnosticado quando os niveis
de horménios tireoidianos estio dentro do valor de referéncia
do laboratério, embora o horménio estimulante da tireoide
(TSH) esteja elevado‘]’(B). Nio existe na literatura nivel de
TSH definido para o diagnéstico de hipotireoidismo
subclinico. Pode representar uma falencia inicial da gléndula
Jcireoicle, principalmente por tireoidite autoimune e pocle

ocorrer na auséncia de sintomas?(B).
1. QUANDO SUSPEITAR DE HIPOTIREOIDISMO?

Os sintomas clinicos do hipotireoidismo primadrio, geralmente

por doenga autoimune, evoluem de maneira insidiosa ao longo
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de varios anos®(B). O seguimento do TSH
elevado apresenta risco de desenvolvimento de
hipotireoidismo em mulheres, com OR de 8
(IC 95% 3-20) ¢, em homens, com OR de 44
(IC 95% 19-109). @) seguimento feito por
presenga de anticorpo antimicrossomal positivo
apresenta risco de desenvolvimento de
hipotireoidismo em mulheres, com OR de 8
(IC 95% 5-15) ¢, em homens, de 25 (IC 95%
10-63). Quando o seguimento é feito em pa-
cientes que apresentam conjuntamente TSH
elevado e anticorpo antimicrossomal positivo,
encontramos risco de desenvolvimento de
hipotireoiclismo em mulheres, com OR de 38
(IC 95% 22-65) e, em homens, OR de 173
(IC 95% 81-370)5(B).

As manifestagées clinicas se distribuem
numa ampla gama de sinais e sintomas (Tal:)ela
1), que podem se apresentar isoladamente ou
em coml)inagées e intensidade &iversasb(B).
Sinal clinico com importante valor (liagnéstico
no hipotireoidismo éa alteragé’.o do reflexo de
Aquiles(’(B). Os sintomas referidos pelos
individuos iclosos, faixa etéria de maior incidén-
cia, merecem ser valorizados7(A)8(B). Mulheres
em idade fértil que apresentam sintomas de
disttrbio menstrual e de infertilidade devem ser
investigadas l)ioquimicamente para hipoti-
reoidismoq(C), assim como todos pacientes com

hiperc olesterolemia® (A).

Pelo fato de que muitos dos sintomas no
hipo’cireoidismo, principalmente na fase inicial
da doenga, sdo queixas comuns (por exemplo,
como fadiga, cansago, pele seca, gan}lo de peso),
mesmo em individuos eutireoidianos, a alteragéo

da fungéo tireoidiana s6 pode ser confirmada

pela dosagem de TSH8(B).

Recomendagio

Devem ser investigados bioquimicamen’ce
para hipo’cireoiclismo todos os pacientes que
apresentam isoladamente ou em combinagéo as
mani£estagc‘>es citadas no quaclro clinico7(A),
além de mulheres com distirbios menstruais e

de infertilicladeg((j) e por’cadores de
hiperc olesterolemialo(A) .

Manifestacoes Clinicas no Hipotireoidismo.

Cansago/Fadiga/Exaustao

Sonoléncia

Perda de concentragdo/memoria

Intolerancia ao frio

Constipacao

Depresséo

Ganho de peso

Aumento de volume da tireoide

Menstruagao irregular

Sindrome do tunel do carpo

Déficit de audigao

Pele seca

Unhas quebradicas

Edema palpebral/ pretibial ndo compressivo

Bradicardia

Pressao alta

Alteragao do reflexo de Aquiles

Hipotireoidismo: Diagnostico
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2. HA CORRELAGCAO ENTRE HIPOTIREOIDISMO
PRIMARIO E GALACTORREIA?

No hipotireoidismo primario clinico e
subclinico, observa-se uma certa frequéncia de
hiperprolactinemia e parte destes pacientes,
principalmente mull’leres, pode apresentar
galactorreia“(B). Este quadro se normaliza com

o tratamento do hipotireoidismo.

A hiperprolaotinemia seria resultante dos

niveis elevados de TRH, um mediador de libe-
ragao de prolac’cina (PRL)™(B), e ¢ observada
predominantemente em mulheres antes da
menopausa. Pelo fato de ser menos frequente
em mulheres menopausadas e
homensB(B), o estrégeno'(D) deve ter uma
participagdo na agdo estimulatéria do
horménio liberador de tireotropina (TRH) no
lactstrofo.

nos

Recomendagz’io

Pacientes que apresentam galac’torreiau(B),
principalmente mulheres , devem ser investigados
para a possibilidacle de hipo’cireoidismo
primario'?(B). Se confirmada a correlagéo, nao
h4 necessidade de tratamento especffico da

galac’correia, somente do hipotireoclismo.

3. COMO PREDIZER SE O HIPOTIREOIDISMO
SUBCLINICO IRA PROGREDIR PARA O
HIPOTIREOIDISMO?

anual de

A taxa de

hipotireoiclismo subclinico ao hipoti—

progressao

reoiclismo, em mulheres com niveis séricos ele-
vados do TSH (= 6,0 mU/L) e anticorpos
antitireoidianos positivos, foi de 4,3%; com
niveis séricos elevados do TSH e anticorpos

antitireoidianos negativos, foi de 2,()%, e com

Hipotireoidismo: Diagndstico

somente anticorpos antitireoidianos positivos,
foi de 2,1%. Ao final do seguimento de 20
anos, 55% das mulheres com concentragdes
séricas elevadas do TSH e anticorpos
tireoidianos positivos na avaliagéo basal pro-
grediram ao hipotireoidismo, contra apenas
33% e 27% daquelas com aumento isolado
do TSH ou dos anticorpos tireoidianos,
respectivamente®(B). Histéria familiar
positiva de doenga Jcireoicliana, presenga de
bscio e paridade nédo foram associados ao risco
de progressdo para hipotireoi(lismols(B). Em

omens, 0 ndmero reduzido de casos além de
intervalo de confianga largo limitou o pocler

estatistico das evidéncias de associagao®(B).

Mulheres com hipotireoiclismo subclinico
foram seguiclas por periodo médio de 9,2 anos.
Ao final do seguimento, 28% progrediram
para o hipo’cireoiclismo, 68% mantiveram-se
em hipotireoidismo subclinico e 4%
regrediram ao eutireoidismo. O valor inicial
do TSH constituiu-se no principal fator de
risco para pre&igéo de progressao ao
hipotireoidismo, seguido por anticorpos
antimicrossomais positivos e pela reserva

tireoidiana diminuidals(B).

Ao estudar mulheres com mais de 55 anos
e hipotireoidismo subclinico persistente, a taxa
de incidéncia de hipotireoiclismo foi de 9,9 casos
por 100 pacientes-ano para toda amostra. Paci-
entes com niveis séricos iniciais de TSH entre
5,0 e 9,9 mIU/L tiveram menores taxas de
progressdo (1,8%). Por outro lado, pacientes
com niveis séricos iniciais do TSH acima de 10
mlU/L apresentaram taxas mais elevadas de
progressao (19,7%) com 73,5 casos por 100

pacientes-ano. Anélise de regressao logistica
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multivariada de Cox mostrou que o Gnico fator
in&epenclente associado com a progressao ao

hipotireoidismo foia concentragdo sérica inicial

do TSH'(B).

Aspectos ultrassonogréﬁcos também foram
associados ao risco de progressao para o
hipotireoidismo. A presenga de aspectos
ultrassonogréﬁcos compativeis com tireoidite
cronica aumentou o risco de evolug&o do
hipotireoidismo subclinico para o hipotireoi(lismo
entre pacientes com niveis séricos do TSH entre 5
e 10mlIU/L, durante trés anos de seguimento’ (B).

Em criangas e adolescentes, a normalizagéo
ou manutengao dos niveis basais do TSH foram
observadas na maioria dos pacientes e a
progressao ao hipotireoidismo parece ocorrer

menos frequentementels(B).

Idade, sexo feminino, presenga de anticorpos
antitireoidianos positivos e concentragdo sérica
do TSH na avaliagéo inicial sao fatores predi’civos
independentes de progressao do hipotireoidismo

subclnico ao hipotireoi&ismos(B).

Recomendagio

A taxa de risco de progressao do
hipo’cireoidismo subclinico ao hipotireoi(lismo
aumenta com idacle, sexo feminino e na presenga
de anticorpos antitireoidianos positivos’(B). O
tnico fator indepen&ente que se associa a
progressao para hipotireoiclismo foi a concen-

tragdo sérica inicial do TSH, com maiores taxas
quando o TSH inicial for acima de 10 mlU/
L1(B).

4. O TSH i 0 EXAME INDICADO PARA O
DIAGNOSTICO DE HIPOTIREOIDISMO?

O TSH ¢ o exame de escolha utilizado no
rastreamento para dis£ungéo tireoidiana. E
possivel detectar alteragées minimas ou
subclinicas de deficiéncia de horménios

tirecoidianos com a closagem sérica do

TSH"(B). Apresenta sensibilidade de 62% (IC
95% de 60-63), especificiclade de 97% (IC
95% de 97-98), valor predi‘civo positivo de 81%
(IC 95% 80-83) e valor predi’civo negativo de
93% (IC 95% de 03-94), razao de verossimi-
ulanga positiva de 23,68 (IC 95% de 21,76 -
25,77), razdo de verossimilhanga negativa de
0,39 (IC 95% de 0,38 — 0,41). Com a
prevaléncia pré-teste de 15%, chega-se a pro-
babilidade pos-teste positivo de 81%. Assim,
por ser maior que 75%, nio necessitamos de

outro exame e pode confirmar a clisfungéo
’cireoidianaw(B).

Os novos métodos para dosar TSH sio
baseados em ensaios imunométricos nao
isotépicos (IMA), com sensibilidade funcional
de 0,02 mIU/L ou menos. Os ensaios com IMA
utilizam anticorpos monoclonais que eliminam
reagao cruzada com outras glicoproteinaszo(B).
Estes métoclos, entretanto, podem detectar
epitopos de isoformas anormais de TSH
secretadas por alguns individuos eutireoidianos
ou pacientes com alguma (lisfungao hipofiséria
ou hipotalﬁmicam(B).

Independen’ce da sensibilidade do ensaio de
TSH, néo se deve centrara estratégia (liagnés’cica
apenas na &osagem de TSH, porque neste caso,
o0 eixo hipotélamo-hipéﬁse-tireoi&e teria que estar
sempre intacto e normalZZ(D).

A relagéio log/linear entre TSH e T_1 livre

(T L) comprova que o TSH ¢ o melhor exame
para detectar hipo{'ungéo tireoidianam(B).

Hipotireoidismo: Diagnostico
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A dosagem do TSH e do T4L é importante
para afastar alteragées hipofisérias nao depen—
dentes de dis{:ungéo tireoidiana, como uso de
&opamina, corticoides e doengas hipofisa’.rias ou
hipotalémica523 25(B).

Deve-se confirmar elevagéo do TSH com
um segundo exame, principalmente se nao

houver al’ceragéo doT 4EL , pela incidéncia variavel

de reversio do TSH elevado para TSH normal,
como ocorre espontaneamente em doenga
sistémica prévia, tireoidite sul)agu(la e uso de
alguns medicamentos, como glicocorticoides,

. . 24,2
somatostatina, Aopamlna, entre outros®*(B).

Recomendagéo

Os métodos de analise permitem uma
utilizagéo conveniente e econdmica do TSH e
do TZLLZO(B) para o diagnéstico de
hipotireoidismo. J&, para o rastreamento de
hipotireoidismo, oTSH ¢ suficientew(B).

5. QuUAL £ O MELHOR METODO PARA DOSAR O
TSH E QUAL E O PONTO DE CORTE PARA
DEFINIR O INDIVIDUO NORMAL?

O método utilizado atualmente para dosar
TSH ¢ o imunométrico nao isotépico (IMA) e
deve ter sensibilidade funcional de pelo menos
0,02 mIU/L. Esta sensibilidade deve ser
estabelecida de forma indepenclente pelos
1a1)ora’c6rioszﬁ(B) .

O limites inferiores normais do TSH estao
entre 0,2 e 0,4 mIU/L, estudos atuais sugerem
que valor de TSH entre 0,1e0,4 mIU/L pode
representar excesso de ormdnio
tireoidiano”(B) e, nos idosos, pode estar asso-
ciado a risco aumentado de fil)rilagio atrial e

mortalidade cardiovascularzs(A).

Hipotireoidismo: Diagndstico

Nas tltimas duas décadas, o limite superior
do TSH diminuiu de 10 para 4- 4,5 mIU/L,
sendo este o limite superior atual, refletindo uma
melhora na sensilbilidade e na especificidade do
métoclo, como especificaclo na questdo
acima?(B). Para a populagéio sa, o valor médio
do TSH ¢ de 1.50 mIU/litros (IC 95%, 1,46-
1,54), sendo mais elevado nas mulheres do que
em homens, onde o TSH médio é de 1,57 mIU/
litros (IC 95%,1,52-1,62)*(B).

Utilizando a regressao 1ogistica, a prevaléncia
dos valores de TSH <4,5 MUI / litro foi
associada a presenga de autoanticorpo
antiperoxidase (aTPO) (OR de 8,4,5,8-12,1)
(P < 0,0001) e menos associada a anticorpo
antitireoglobulina positivo (OR de 1,8, 1,3-
2,7) (P < 0,01). A prevaléncia de
hipotireoidismo clinico foi fortemente associada
com ATPO positivo (OR de 39,7,11,6-136,1)
(P < 0,0001), mas nao foi associada com
anticorpo antitireoglobulina (P < 0,3)*(B).

Quando individuos com anticorpos antiti-
reoidianos positivos ou histéria familiar de cloenga
autoimune sio excluiflos da amostra, 95% da
populagéo normal apresentam TSH entre 0,4 ¢ 2,5
mlU/L, sugeri.mlo que no futuro TSH igual a 25
mlU/L poclera’. ser o limite superior normal®3! D).

Recomendagéo
Fazer a dosagem de TSH pelo método de
ensaio imunométrico ndo isotépico (IMA). O

valor da normalidade hoj e estd na faixa de 0,2-

4,5 mlU/L2(B).

6. TODO PACIENTE COM SUSPEITA DE
HIPOTIREOIDISMO NECESSITA FAZER DOSAGEM
DE AUTOANTICORPOS? QUAL SOLICITAR E
QUAL E A SUA IMPORTANCIA?
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Sao conhecidos trés tipos de antigenos
tireoideanos: antigeno da tireoglobulina,
antigeno microssomal da tireoide e o receptor
do TSH. As doengas autoimunes respon&em
produzinclo anticorpos contra estes antigenos.
Anticorpos an’citireoglolaulina nio devem ser
solicitados quanclo da suspeita de
hipotireoidismo, e anticorpos antireceptores
de TSH ainda ndo sio utilizados na prética

clinica.

Portanto, o anticorpo antimicrossomal,
chamado de autoanticorpo antiperoxidase
(aTPQO) é o autoanticorpo que deve ser solicitado
em toda suspeita de doenga autoimune

(DAT)*(B).

O aTPO est4 alterado em todas as situagdes
de citotoxicidade celular. E encontrado clara-

mente elevado (ATPO >500 U/ml) em 59%
dos casos de tireoidites de qualquer tipo>*(B).

Nos casos de tireoidite de Hashimo’co, temos
aTPO alterado em 88% dos casos;
considerando-se o ponto de corte de 200 U/ml,
encontra-se sensibilidade de 96% e especificidacle
de 100%3(B).

Autoanticorpo antiperoxiclase (@TPQO) é um
marcador importante para diagnéstico de
doengas autoimunes e, se nao utilizado, um
nimero apreciével de pacientes permanecerao

sem o diagnéstico correto™(B).

Paciente portador de hipo’cireoidismo por
tireoidite de Hashimoto, apés 50 meses em
tratamento com levotiroxina, tem declinio do
nivel do aTPO, apesar de somente a minoria
negativé—lo totalmente35(B). Por isto, nao é

recomendada monitorizagdo seriada de seu

nivel. O tratamento é direcionado para a
consequéncia (&isfungéo tireoidiana) e nao

para a causa (autoimunidacle).

Os autoanticorpos devem ser solicitados
quando TSH > 4 mlIU/L, apés confirmagéo
com uma segunda dosagem, para estabele-
cer a presenga de cloenga autoimune como

causa do hipotireoidismo clinico ou

su})clinico?’s(B).

O ATPO ¢ um fator de risco para dis{:ungao
tireoidiana {:utura, que pode ocorrer na tireoidite
pés-parto®®(B) e com o uso de medicamentos

como amioclarona”(D), interferon%(B) e

litio®(B).

Como h4 aumento de prevaléncia de &oenga
autoimune (DAT) em pacientes que possuem
outras doengas, como vitiligo, artrite

reumatoide e anemia perniciosa, nestes casos,

hé necessidade de dosagem de ATPO,
independen’ce do nivel de TSH*(A).

Pacientes com sindrome de Down tém
prevaléncia aumentada de DAT, desta forma, é

importante fazer o rastreamento anual com

TSH e ATPO nestes casos*!(B).

No caso de hipotireoidismo subclinico com
ATPO positivo, a taxa de evolugéo para
hipotireoidismo clinico ¢ em torno de 5%/ ano,

confirmando o cardter autoimune e progressivo

da tlisfungéio tireoidiana42(B).

Recomen&agéo
O autoanticorpo antiperoxidase (ATPO)
deve ser solicitado apés segunda dosagem de

TSH > 4 mlU/L € a sua presenga estabelece

Hipotireoidismo: Diagnéstico
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diagnés’cico de doenga autoimune como causa
do hipotireoidismo primério®(B). Nos casos de
hipotireoiclismo subclinico, a presenga de ATPO

aumenta a taxa de evolugéo para llipo’cireoiclismo
clinico® (B).

O ATPO deve ser solicitado para os
pacientes com sindrome de Down*!(B), e nos
pacientes com cloengas autoimunes nao

tireoidianas, indepen&entes do nivel de

TSH“(B).

7. A ULTRASSONOGRAFIA DEVE FAZER
PARTE DOS EXAMES DIAGNOSTICOS DE
HIPOTIREIODISMO ?

A ultrassonograﬁa, tanto a convencional
(US) quanto o ultrassonografia com Doppler
(US/Doppler), tem sido desenvolvida como
método simples, nao-invasivo, reproclutivel e
com alta sensibilidade para o &iagnéstico das
cloengas da tireoide“(B).

Tireoidites autoimunes podem recuperar-se

espontaneamente, sem complicagc’)es.
Entretanto, em alguns casos, evoluem para
hipotiroidismo seis meses apds a fase aguda. @)
acompanhamento com US e/ou US/Doppler é
atil na detecgéo destes pacientes com maior risco

de desenvolver hipotireoidismo apos as
tireoidites”(B).

Se 0 aumento do volume da tireoide na fase
aguda tiver mais que 5 cm de diminuigéo no

possil)ilidade de

desenvolvimento de hipotireoidismo, com

p<0,05%(B).

seguimento, temos

Qutra caracterfstica avaliada pelo US e/ou
US/Doppler no paciente portador de

Hipotireoidismo: Diagndstico

hipo’cireoidismo éa ecogenidade. A presenga
de hipoecogenidade teve valor preditivo positivo
de 94% para hipotireoiclismo clinico e 96%
para qualquer tipo de hipotireoidismo. A
presenca de ecogeniclacle normal teve valor

pre&i’tivo negativo para hipo’cireoidismo de

91%*(B).

A sensibilidade (proporgdo de pacientes que
tém hipotireoidismo e apresentam padréo
anormal ao ultrassom) depende da mudanga da
ecogenidade.

Ecogenicidade grau 1 (normal):
ecogenici(lacle da tireoide semelhante a glﬁndula
submandibular e hiperecéica em re]agéo aos
misculos do pescogo. Tem especificiclacle de
82%, valor pre&itivo positivo de 78% e valor

preditivo negativo de 91%.

Ecogenicidade grau 2: tireoide hipoecéioa
em relagéo a glén&ula submandibular e
hiperecéica em relagéo aos misculos do pescogo.
Tem sensibilidade de 84%, especifici(lade de
82%, valor preditivo positivo de 87% e valor
preditivo negativo de 78%.

Ecogenioi&a&e grau 3: hipoecéioa em relagéo
aos misculos do pescogo. Tem sensibilidade de
56%, especificidade de 96%, valor preclitivo
positivo de 95% e valor preditivo negativo de

61%*(B).

Pacientes portadores de hipotireoidismo
também necessitam fazer US e/ou US/Doppler
para avaliagéo de associagdo com cloenga nodular
da tireoide. A associagao de Hashimoto e cancer
diferenciado da tireoide ¢ de 23,8%, contra
somente 0,7% de doenga nodular ]jenigna

(p=0,0001). Portanto, o seguimento ultras-
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sonogréfico de portadores de hipotireoidismo
apos tireoidite de Hashimoto permite
cliagnc’)s’cico precoce de cancer de tireoicle”“’(B).

Recomendagéo

Recomenda-se o acompanhamento com
US e/ou US/Doppler, pois este exame é Gtil
na detecgéo de pacientes com maior risco de

desenvolver hipotireoidismo apés as
tireoi&ites“(B).

Recomencla—se, para paciente por’cador de
hipo’cireoi&ismo o acompan}lamento com US
e/ou US/Doppler pela associagdo deste com
Aoenga nodular da tireoide e cancer

diferenciado da tireoide*é(B).

8. COMO FAZER O DIAGNOSTICO DE
HIPOTIREOIDISMO CENTRAL?

Apesar do hipotireoidismo central (HC) ter
uma prevaléncia }Jaixa, 1:150.000, na presenga
de sintomas sugestivos de hipotireoidismo,
mesmo com niveis séricos de TSH néo eleva-
dos, devemos dosar T4L para diagnéstico de
provével de HC. Pacientes com HC apresentam
clinica de hipotireoidismo e exames laborato-
riais apresentanclo niveis séricos baixos de T4L,
sem elevagéo dos niveis séricos de TSH ou com
elevagéo inapropriadamente baixa do TSH.
Nesta situagdo, o TSH tem atividade Liolégioa
diminuicla, nao tem ritmo circadiano, mas
mantém a sua imunoatividacle“(C).

O T4L ¢ o melhor indicador de HC, ge-

ralmente encontra-se re&uzido, entretanto em

até um tergo dos casos pode estar normal48(B).

Em pacientes com doenga hipotalﬁmica ou
hipofiséria, o controle da reposigao de T4 deve
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ser feito unicamente pela medida dos horménios

1ivres, nao existindo papel para o TSH
sérico*”(D).

Pacientes com HC apresentam, com
frequéncia, deficiéncia de outras trofinas
hipofisérias (panhipopituitarismo) , portanto os
outros horménios hipo{isérios devem ser

avaliados?! (B).

Recomendagiao

Para fazer diagnéstico de hipotireoi(lismo
central, deve-se dosar o T4L, na presenga de um
achado de TSH sem elevagéo, em paciente com
qua(lro clinico suspeito de hipotireoidismo48(B).
Paciente deve ser tratado com reposigao de
horménio da tireoide e seguido somente com
dosagens de T4L , sem necessidade de solicitar
o TSH no acompanhamento49(D).

9. EM PACIENTES DEPRIMIDOS E MANDATORIO
soLiciTAR TSH?

Desde ha muito se reconhece que as duas
con(ligc")es possuem sobreposig&o de sinais e
sintomas®(D), mas a relagéo entre clepresséo e
hipotireoidismo ndo estd clara e os dados da

literatura sdo controversos.

Existem relatos de maior prevaléncia de
hipotireoidismo clinico e subclinico em quadros
Aepressivos, com elevagéo nos niveis de TSH e
quecla de T 4 livre em pacientes clepn'miflos, par-
ticularmente nas depressées mais graves
51-50(B), assim como de maior prevaléncia de
anticorpos ATPO positivos em deprimi—
dossl'sz(B). Alguns autores acreditam em uma
associagdo dos quaclros clepressivos com anorma-

lidades do eixo hipotélamo—hipéfise, tendo

Hipotireoidismo: Diagnostico
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encontrado respostas anormalmente elevadas do
TSH ao estimulo com TRH em pacientes com
hipotireoidismo e depresséos7'58(B), enquanto ou-
tros relacionam as alteragées de TSH em
individuos com quadros depressivos leves a alte-

ragoes dos sistemas de estresse™(B).

Trabalhos psiquidtricos que relacionam
hipotireoidismo com depresséo grave sugerem
que o tratamento do hipo’cireoidismo poderia
melhorar a resposta terapéutica aos
antidepressivos59'60(B). No entanto, grande
ntmero de pesquisa&ores nao encontra
anormalidades de 1£ungéo tireoidiana nos
pacientes depressivos, sugerindo que exista um
fator de confusio importante, produzido pela
hospitalizagéo de casos de depresséo mais
graves”(B). Por outro laclo, o hipotireoidismo
aumenta o risco para depressé’.o em i(losos,
condigéo denominada por alguns de
pseudodeménciabl'(’z(B). A depresséo foi
observada mais frequen’cemente entre idosos
com hipotireoiclismo subclinico (p< 0,001), au-
mentando o risco para depresséo em quatro
vezes (OR = 4,886; intervalo de confianga de
95% = 2,768-8,627).

hipotireoidismo subclinico aumenta o risco de

Como o

depressio, enfatizamos a importancia de testes

da tireoide nas pessoas idosaséZ(B).

Assim, embora nao seja mandatéria, a
solicitagéio de TSH em pacientes deprimidos é
interessante, par’cicularmen’ce nos idosos e nos
individuos em tratamento com (lrogas

antidepressivas .

Recomendagao
Ainda h4 controvérsias na literatura sobre a

correlagéo entre hipotireoidismom(B) e

Hipotireoidismo: Diagndstico

clepresséio(’o(B). Porém, como existe solareposigio
de sinais e sintomas entre hipotireoiclismo e
depresséoso(D), além do hipotireoidismo
aumentar o risco de depresséo em idosost(B),
a solicitagéo de TSH nao ¢ manclatéria, mas é
interessante, principalmente para os pacientes
que fazem uso de antidepressivos.

10. HA AssOCIACAO DO USO DE LiTIO com
HIPOTIREOIDISMO?

demonstram tanto

Estudos

hipotireoi&ismo clinico quanto subclinico

que

ocorrem em aproximadamente 25% dos pacien-
tes em uso de liti063’64’(D). Estima-se que o
hipotireoi(lismo clinico possa ocorrer em até 19%
dos pacientes usando o medicamento, e
hipotireoi&ismo subclinico em cerca de 23%%4(D),
sendo a incidéncia de hipo’cireoidismo mais
precoce em individuos que possuem familiares
com doengas tireoidianasé5(C) e em individuos

que possuem anticorpos antitireoiclianos(’ﬁ(C).

Bécio visivel e palpe’wel ou detectavel pela
ultrassonograﬁa também pode aparecer em usuarios
de litio, sendo descrito em até 51% dos casos®(B).

O maior fator de risco de desenvolvimento

de hipotireoidismo clinico parece ser o sexo
feminino”(B) .

O mecanismo de agao do litio envolve o
eixo hipotélamo-hipéﬁse, levando a elevagéo
da resposta do TSH ao estimulo com TRH
em mais de 50% dos pacientes®(B). Também
se sugeriu que o litio possa desencadear uma
resposta autoimune em  pacientes
geneticamente preclispostos, ou causar uma
tireoidite silenciosa, ja que, embora menos fre-

quente, também existem vérias descrigc’)es de
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quadros de tireotoxicose associados ao uso da

droga®(D).

Recomendagio

O uso de litio facilita o aparecimento de
hipotireoidismo, principalmente em
muﬂleresés(D), pacientes onde h4 histéria
familiar de cloengas de ’cireoi(le(ﬁ(C) e em indi-
viduos que possuam anticorpos
antitireoidianos(’(’(C). Hé necessidade de
controle destes pacientes, pois cliagnosticando
hipo’cireoidismo, ele necessita ser tratado.

11. QUANDO A SINDROME DO EUTIREOIDISMO
DOENTE OCORRE E QUANDO DEVE SER
PESQUISADA?

A sindrome do eutireoidismo doente (SDE)
ocorre em pacientes com doenga de etiologia
ndo tireoidiana com quadro sistémico grave,
pacientes cirtrgicos e no jejum®(B)™(D). A
SDE caracteriza-se pelas alteragées nos testes
funcionais tireoidiano, que revertem com a

melhora clinica do paciente’!(B).

Na SDE, 0Os exames 1abora’coriais podem ser
identificados como sindrome do T3 Laixo,
sindrome do T, e T4 baixos ou ainda sindrome

do T4 al’co72(B) .

Observa-se com frequéncia, nos doentes
interna(los, a sindrome do T3 baixo ; nos pacientes

em cuidados intensivos ou terminais a sindrome

do T3 e T4 baixosB(B). A SDE com niveis
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, associa-se a niveis baixos de

elevados de qu
globulina transportaclora de hormonio
tireoidianos (TBG) e T3 reverso (rT3) elevado e
é observado em pacientes com doengas hepéti—
cas graves (hepatite cronica, cirrose) e em
pon[iria”(D), além de casos de desnutrigéo
proteico—calérica75(C).

Os exames laboratoriais com niveis alterados
de T3 e/ou Té, e sem alterag&o de TSH, carac-
terizam um quaclro de SDE e afasta uma doenga
tireoidiana. Nos pacientes em estado muito gra-
ve, baixos niveis séricos de T3, T , € aumento de
rT3 podem ter valor prognéstico, indicando uma
pior evolugéio clinicazy()’w(A).

Recomenclagéo

Investigar a SDE diante de pacientes com
quatlros clinico grave, em pds-operatorios e nos
quadros de jejum prolongadom(D). Encontram-
se al‘ceragées dos niveis de T3 e/ou T4' com TSH
normal. Esta sindrome tem valor prognostico
para piora da evolugéio clinican(A).
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