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RESUMO

O coma mixedematoso ¢ uma emergéncia endocrinoldgica rara
e consiste na mdxima expressio do hipotireoidismo, com alta
mortalidade por suas complica¢oes hemodinimicas e ventilaté-
rias, podendo ser agravadas por distirbios da coagulagio. Rela-
tamos o caso de uma paciente diagnosticada com coma mixe-
dematoso e trombo de veia cava superior. Buscamos salientar os
disttrbios de coagulacio frequentes no hipotireoidismo grave,
que contribuem para o aumento da mortalidade deste grupo
de pacientes. O diagnéstico e o tratamento precoce do coma
mixedematoso, aliados & institui¢io imediata da terapia para
o fenémeno trombético encontrado, permitiram a evolugao
favordvel do quadro. O relato, juntamente da bibliografia pes-
quisada, orientou o raciocinio sobre a relagao dos distiirbios de
coagulagio, que ocorrem no hipotireoidismo descompensado.
Apesar de poucos relatos, estes distiirbios podem ser frequentes
e devem ser pesquisados, pois contribuem com o aumento da
mortalidade.
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ABSTRACT

Myxedema coma is a rare endocrinological emergency, consisting
of the highest expression of hypothyroidism with high mortality
due to hemodynamic and ventilatory complications, which may
be aggravated by coagulation disorders. We report the case of a
patient diagnosed with myxedema coma and superior vena cava
thrombus. We sought to emphasize the frequent coagulation
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disorders in severe hypothyroidism, which contribute to
increased mortality in this group of patients. The diagnosis and
early treatment of myxedema coma, together with the immediate
institution of therapy for the thrombotic phenomenon found,
allowed the favorable evolution of the condition. The report,
together with the literature, has guided the rationale for the
influence of coagulation disorders that occur in decompensated
hypothyroidism. Despite the few number of reports, these
disorders can be frequent and should be investigated because
they contribute to the increase in mortality.

Keywords: Myxedema; Coma; Blood coagulation disorder; Superior
vena cava syndrome; Hypothyroidism; Humans; Case report

INTRODUCAO

O primeiro caso publicado de coma mixedematoso (CM)
data de 1879 e é a expressio médxima do hipotireoidismo, carac-
terizado pela deficiéncia de hormoénios tireoidianos. A definicao
de coma mixedematoso refere ao estado mixedematoso, inde-
pendente de existir coma ou ndo. Seu aparecimento é decorrente
do nio tratamento ou tratamento inadequado ao longo de anos.
Com o avangar da tecnologia e da capacidade diagnéstica mais
elaborada, a mortalidade no CM reduziu de 80 para 20 a 40%
de 6bito.?

E uma condigio rara e pouco estudada entre as patologias
endocrinoldgicas; quando encontrada, o diagndstico ¢é dificil. Sua
epidemiologia é pouco esclarecedora no nosso meio. Em estudo
transversal realizado na cidade de Sio Paulo (SP), verificou-se
a prevaléncia de hipotireoidismo entre adultos de 6,6%, nio
tendo sido detectados casos de CM. Um dos estudos prospecti-
vos mais bem conduzidos sobre a epidemiologia das doencas da
tireoide, realizado na cidade inglesa de Whickham, constatou,
ao final de 20 anos de acompanhamento, incidéncia média de
hipotireoidismo anual de 4,1 casos/mil entre as mulheres e de
0,6 casos/mil nos homens com hipotireoidismo, sem relatos de
CM. Dados encontrados sobre a incidéncia de CM na Espanha
sio de 0,22 por milhio por ano.®¥

O quadro clinico para o desenvolvimento do CM ¢ insidio-
so: cansago, letargia, intolerdncia ao frio, constipagio intestinal,
pele seca e espessa.”’

Hipotermia, com temperatura corporal menor do que 35°C,
estd presente na maioria dos casos. Alteragdo no sistema nervoso
central é encontrada em 100% dos casos (Tabela 1), observan-
do-se sonoléncia, letargia, desorientacio, confusio mental, sin-
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Coma mixedematoso ¢ trombo de veia cava superior

Tabela 1. Comparagio entre os autores em relagdo a frequéncia dos seis principais critérios diagnésticos de coma mixedematoso

Critério Dutta et al.® Rodriguéz et al.“? Yamamoto et al.®” Chiong et al.®¥
Alteragao mental, (%) 100 100 100 100
Hipotermia, (%) 100 100 75 40
Bradicardia, (%) - 54,54 87,5 60
TSH alto, (%) 83 81,81 100 90
T4 baixo, (%) 100 100 100 20
Evidéncia de fator precipitante, (%) 100 100 100 50

tomas psicéticos, depressio e convulsées. O coma geralmente
sucede estas manifestacoes.©

O aparelho respiratério manifesta-se com insuficiéncia res-
piratdria grave, resultante da diminui¢ao da resposta ventilatéria
3 hipdxia e a hipercapnia, associada 2 diminuicio da forca da
musculatura tordcica e do diafragma, o que aumenta a hipo-
ventilagdo, a hipoxemia, a hipercapnia, a acidose respiratéria e a
narcose. A narcose contribui para a instalagdo do coma.””

O trato gastrintestinal apresenta diminui¢io da motilidade,
levando 2 estase géstrica e 4 constipagio intestinal, que podem
evoluir para megacélon.©”

Em relagio ao sistema cardiovascular, a arritmia mais fre-
quente ¢ a bradicardia, que ¢ ainda agravada pelo derrame
pericdrdico, presente em 25% dos casos. Uma rara condicio
ocasionada pelo hipotireoidismo ¢ a disfuncio sistdlica transit6-
ria do ventriculo esquerdo, denominada miocardiopatia hipoti-
reoidea, condi¢o que pode propiciar o aparecimento de trombo
no ventriculo esquerdo.”*'%

Das alteragbes hematoldgicas do hipotireoidismo existem
poucos relatos na literatura. O hipotireoidismo descompensa-
do pode cursar tanto com anemia normocroémica e normociti-
ca, pela baixa eritropoiese da doenca cronica, como com ane-
mia microcitica por sangramentos, assim como com anemia
macrocitica por deficiéncia de absor¢ao de vitamina B12. H4
relatos na literatura de condicées de hipercoagulagio e hipoco-
agulacdo, porém ainda sio necessdrios estudos que expliquem
as mudancas de hemostasia observadas em cada distirbio da
tireoide.™

Cerca de 35% do CM sio desencadeados por processos
infecciosos, geralmente respiratério ou urindrio. Com menor
frequéncia, o quadro ¢ desencadeado por medicamentos depres-
sores do sistema nervoso central, entre eles os benzodiazepini-
cos e alguns betabloqueadores, como o propranolol. Litio e a
amiodarona também podem levar ao CM, assim como todas as
situagdes em que hd aumento da necessidade adrenérgica, como
cirurgias, doencas agudas (infarto agudo do miocdrdio, acidente
vascular cerebral etc.) e exposi¢io ao frio.®>1+1Y

Como os receptores tireoidianos estdo presentes em todo
corpo, o coma mixedematoso afeta todos os 6rgios, com a dimi-
nuicio do metabolismo basal e do consumo de oxigénio.'®!”

O diagnéstico de CM ¢ clinico e, pela gravidade e risco de
morte, ndo depende de resultados laboratoriais para o tratamen-
to ser iniciado. Estado mental alterado, letargia e sonoléncia,
hipotermia e pelo menos um fator desencadeante sio os pilares

mais importantes para se fazer o diagndstico de CM e autoriza
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instituir o tratamento. Reforcam o diagnéstico: anemia, hipo-
glicemia, hiponatremia, T4 livre suprimido ou indetectdvel, en-
quanto o nivel de TSH pode estar elevado ou baixo, dependen-
do de o hipotireoidismo ser primdrio ou secunddrio.®

Em quantidade fisiol4gica, o cortisol tem a¢ao sinérgica com
os hormonios tireoidianos, tornando sua fungio mais eficiente.
Em situagdes de estresse, como no CM, corroborado por qua-
dro desencadeante, como de infec¢io, o aumento do nivel de
cortisol faz com que os receptores dos tecidos sejam bloqueados
A agdo dos horménios tireoidianos, criando condi¢io de resis-
téncia aos hormoénios tireoidianos, o que significa que seu ni-
vel pode estar normal, mas os tecidos nio respondem de forma
eficiente ao sinal enviado pela tireoide. Isto explica porque, em
quadros de CM, os niveis séricos de hormoénios tireoidianos nao
correspondem 2 gravidade do hipotireoidismo. Por outro lado,
em situacdes mais graves, nas quais ocorrem faléncia adrenal e
hipocortisolismo, seja pelo metabolismo suprarrenal lentificado
ou pelo aumento do clearence de cortisol, devemos estar atentos
para que a reposi¢ao de hormonio tireoidiano seja posterior a de
corticoesteroides, para nio ter risco de desencadear insuficiéncia
suprarrenal aguda.®®

A American Thyroid Association (ATA) orienta primeira-
mente a administragio de glicocorticoide empiricamente (via
parenteral), antes da levotiroxina (T4) associado a tri-iodotiro-
nina (T3), pelo aumento do clearence de cortisol e pelo risco de
insuficiéncia adrenal, até¢ que o valor da dosagem plasmdtica,
coletada previamente, seja conhecido e mostre-se normal. Na
indisponibilidade dos hormonios tireoidianos injetdveis, como
na maioria dos centros de tratamento no Brasil, a via nasoenteral
para levotiroxina ¢ a de escolha e deve ser administrada imedia-
tamente apds suspeita clinica de CM e inicio da corticoterapia,
antes mesmo de se conhecerem os resultados laboratoriais.*!”
Pelo fato de a infec¢io estar correlacionada, em grande parte
dos casos, com o fator desencadeante do CM (e, muitas vezes,
sem foco definido), a administracio de antibiéticos de amplo
espectro, com prévia coleta de culturas, é defendida por alguns
autores. Por se tratar de um paciente critico e com alta taxa de
mortalidade, ele deve ter seu tratamento preferencialmente con-
duzido em unidade de terapia intensiva.!2-%)

RELATO DE CASO

JPOP, 62 anos, do lar, casada, nascida e residente em Cam-
pinas (SP), com antecedente de hipotireoidismo hd 30 anos e
m4 adesdo ao tratamento, hipertensao arterial sistémica e taba-
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gismo passivo por 20 anos. Deu entrada no pronto socorro do
Hospital Municipal de Campinas no inverno de 2016, trazida
por familiares com quadro de tosse produtiva amarelada, dor
tordcica ventilatério-dependente, torpor e dispneia em repouso
hd 3 dias. No interrogatério complementar, a familia relatou
que a paciente vinha com sonoléncia, adinamia, pensamento
lentificado e confusio mental hd 7 meses.

Ao exame fisico apresentava-se em mal estado geral, tempe-
ratura axilar de 33,8°C, pouco comunicativa, com a fala arrasta-
da e ficies tipica mixedematosa (Figura 1). Ausculta pulmonar
com crepitagoes em base direita, saturagio de oxigénio 84% em
ar ambiente, frequéncia respiratdria de 25irpm, frequéncia car-
diaca de 54bpm, pressao arterial de 85x45mmHg; edema endu-
recido simétrico de membros inferiores até raiz de coxa.

Os exames complementares iniciais (Quadro 1) constata-
ram leucocitose com desvio a esquerda, acidose respiratéria nao
compensada em ar ambiente e hipoglicemia. Eletrocardiograma
demonstrou bradicardia sinusal (frequéncia cardiaca de 54bpm)
e radiografia de térax mostrou infiltrado homogéneo em lobo
inferior direito.

Com a hipétese diagnéstica de CM e apds a dosagem de
TSH e cortisol sérico ter sido solicitada, foi prontamente ins-
tituido tratamento especifico, seguindo o protocolo da ATA
(Quadro 2), porém, devido a indisponibilidade da levotiroxina
endovenosa no servigo, optou-se pela administra¢io via sonda
nasoenteral, além de medidas ventilatérias, correcio de distir-
bios hidroeletroliticos e glicémico. Houve melhora clinica pro-
gressiva, mas, ap6s 15 dias de tratamento, a paciente apresentou
deterioracdo respiratdria, com necessidade de suporte ventila-
tério, o que ampliou a propedéutica diagnéstica na busca do
fator de piora, como pesquisa de infarto agudo do miocdrdio, de
infec¢des hospitalares e de tromboembolismo pulmonar (TEP).

Figura 1. Ficies tipica mixedematosa.
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Foram realizados ecocardiograma e marcadores de necro-
se miocdrdica, e os resultados estavam dentro da normalidade
(Quadro 1). A aplicacio dos critérios de Wells evidencian-
do probabilidade moderada para TEP conduziu 2 dosagem de
D-dimero, que encontrava-se elevada. Foi etnio solicitada an-
giotomografia de térax, que evidenciou trombo de veia cava su-
perior (Figura 2). O achado explicou a piora do quadro clinico
e demandou anticoagulagio terapéutica.

Em 3 semanas, a paciente teve evolugio favordvel do quadro,
recebendo alta hospitalar com medicagoes via oral.

DISCUSSAO

O relato de paciente do sexo feminino, idosa e com recru-
descimento de sintomas no periodo de inverno, estd de acordo
com dados de prevaléncia de CM e de hipotireoidismo grave na
literatura.®*?" Neste caso, o diagnéstico baseou-se na histéria
de hipotireoidismo de longa data com tratamento irregular e no
quadro clinico compativel com coma mixedematoso: hipoter-
mia, adinamia, bradicardia, sonoléncia, hipoxemia, hipoglice-
mia e hiponatremia, desencadeado por quadro de pneumonia.
A suspeita foi corroborada, apesar de ainda ndo reconhecida,
ap6s aplicagio da pontuagio diagndstica de CM, desenvolvida
por Chiong et al., em 2015 (Quadro 3), totalizando 9 pontos,
compativel com resultado de potencial diagnéstico para CM. %

Como de consenso na literatura, pela gravidade do caso, foi
iniciado o tratamento antes mesmo da confirmagio laboratorial,
seguindo o protocolo de tratamento ATA (Quadro 2).

Na trombose de veia cava superior, ocorre hipertensao ve-
nosa, e a intensidade de sintomatologia estd dependente da
gravidade da obstrucio e da velocidade de sua instalacio. Se o
trombo se instalar de maneira insidiosa, permite tempo suficien-
te para que o sangue retorne ao coragio por caminhos “alternati-
vos”, e o quadro sintomatoldgico se instala paulatinamente, com
a formacao de circulagio colateral, na tentativa de encontrar um
caminho de retorno do sangue das extremidades superiores para
o coragao. Quando a obstrugio é aguda, mesmo que parcial, a sin-
tomatologia é predominantemente relacionada ao sistema nervo-
so central, com confusdo mental, obnubilagio e coma, por edema
cerebral. Assim, podem-se observar, inicialmente, edema cervico-
facial, pletora facial, dispneia e turgéncia venosa cervical.*?

Quanto 2 etiologia da trombose de veia cava superior, o cAn-
cer do pulmio ¢é responsdvel por 70% dos casos. De uma série
de 4.100 casos de cincer do pulmao relatada na literatura, 2,4%
dos pacientes apresentavam a sindrome de veia cava superior. O
carcinoma indiferenciado de pequenas células é o tipo histol6gi-
co mais comum, aparecendo em até 38% dos casos.">'® Entre
as causas nio malignas, a fibrose mediastinal secunddria 4 histo-
plasmose parece ser a mais frequente, seguida pelo bécio subes-
ternal e pelos cateteres implantados no sistema cava superior.®?

As mais altas incidéncias relatadas de trombose venosa pro-
funda de extremidade superior sido de estudos que pesquisam
trombos em pacientes com cateteres centrais, particularmente
aqueles com cAncer. Em uma revisio retrospectiva, a ultrasso-
nografia confirmou a presenca de trombose venosa profunda de
extremidade superior em 60% dos pacientes rastreados.®*”
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Quadro 1. Exames obtidos na admissdo e durante a internagio

Coma mixedematoso ¢ trombo de veia cava superior

Exames obtidos na admissiao

Gasometria arterial

Hemograma

Bioquimica

Marcadores de lesio e necrose miocardica

pH=7,24 (VR: 7,35-7,45)

PaO,=54 (VR: 80-100mmHg)
PaCO,=66 (VR: 35-45mmHg)
Sat0,=88,6 (VR: >95%)

HCO 27,4 (VR: 22-28mEq/L)
Lactato=1,5 (VR: 0,5-1,5mmol/L)
Potassio=3,4 (VR: 3,5-5,0mmol/L)
S6dio=130 (135-145mmol/L)
Glicose=58 (VR: 60-110mg/dL)
Leucécitos=16,0 (VR: 4,0-11,0x10*/mm?
Metamielécitos=2% (VR: 0)
Bastoes=13% (VR: 2-5%)
Segmentados=78% (VR: 30-60%)
Plaquetas=292.000 (VR: 150.000-400.000mm?)
Creatinina=0,8 (VR: 0,6-1,4mg/dL)
Ureia=37 (VR: 10-50mg/dL)

S6dio=126 (VR: 135-145mmol/L)
Potdssio=3,0 (3,5-5,0mmol/L)
Glicemia=51 (VR: 70-100mg/dL)
CK-MB-=1,3 (VR: 0-3,6mg/L)
Mioglobina=45 (R: 10-92mg/L)
Troponina I ultrassensivel=12,7 (VR: 0-15,6pg/mL)

Exames obtidos durante a internagao

Bioquimica

Hormonio tireoestimulante=28,62 (VR: 0,27-5,5mU/L)
Tiroxina livre: 0,05 (VR: 0,93-1,7ng/dL)

Cortisol: 25,65 (VR: 2,3-11,9mcg/dL)

D-dimero=1.213 (VR: Inferior a 500 ng/mL FEU)

VR: valor de referéncia; PaO,: pressio parcial de oxigénio; PaCO,: pressio parcial de diéxido de carbono; SatO,: saturagio de oxigénio; HCO,: bicarbonato; CK-MB:
isoenzima MB da creatina quinase; FEU: Unidades Equivalentes de Fibrinogénio. Fonte: adaptado de Jonklaas et al.*”

Quadro 2. Protocolo da American Thyroid Association (ATA)

Cortisol, TSH ¢ T4

Dosagem sérica
Hidrocortisona

Administracao de hormoénios tireoidianos

Alterar para dose oral

Medidas de suporte Ventilagio mecanicas

Hidratagao

Reaquecimento passivo
Glicose endovenosa
Antibioticoterapia
Monitoriza¢ao

100mg por via endovenosa a cada 8 horas

Levotiroxina: 200 a 400mcg por via endovenosa, seguida por doses didrias de 50 a 100mcg
Tri-iodotironina: 5 a 20mcg/dia, seguido de 2,5 a 10mcg por via endovenosa a cada 8 horas

medicamentos orais (dose oral=dose intravenosa x 0,75)

Drogas vasoativas se hipotensio

equivalente de levotiroxina quando o paciente conseguir tolerar os

Fonte: adaptado de Jonklaas et al.*”

Diante do achado de trombose de veia cava superior, viemos
a raciocinar sobre a relacio de fendmenos trombdéticos que pos-
sam vir a ocorrer no hipotireoidismo descompensado e o quanto
o quadro de hipotireoidismo grave teria contribuido para a for-
magio do trombo de veia cava superior. Pouco foi encontrado
na revisao bibliogréfica realizada, buscando a fisiopatologia do
fendmeno trombético no hipotireoidismo.

Rev Soc Bras Clin Med. 2017 out-dez;15(4):272-8

Ha4 descricdo, na literatura, de que comumente um pacien-
te hipotireoideo pode apresentar sangramentos simples, como
equimose, menorragia ¢ hemorragia prolongada apds extracio
dentéria, além de complicagoes hemorrdgicas maiores durante
e ap6s cirurgias. Laboratorialmente, a revisio bibliografica rea-
lizada revelou aumento dos tempos de sangramento, parcial de
tromboplastina ativada, de protrombina e de coagulacio, com
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Figura 2. Angiotomografia de térax em corte coronal eviden-

ciando trombo em veia cava superior.

Quadro 3. Critérios diagnéstico de coma mixedematoso

Critérios Escore

Escala de Glasgow
0-10
11-13
14
15
TSH, mU/L
30
15-30
T4 livre baixo (<0,6ng/dL)
Hipotermia <35°C
Bradicardia <60bpm

Fator precipitante (infec¢do, cirurgia, acidente

— N W

—_ = e o N

vascular cerebral, infarto agudo do miocdrdio,
tromboembolismo cerebral e outros)

Escore total

8-10 - muito provivel Iniciar tratamento

5-7 — provével Tratar se nio
houverem outras
causas

<5 — improvével Considerar outra

causa

Fonte: adaptado de Chiong et al.??

normal ou baixa atividade do fator VIII, baixa atividade do fator
de Willebrand e fibrinogénio normal ou baixo.®”

Os mecanismos pelos quais niveis baixos de horménios ti-
reoidianos possam levar & hemorragias ou a fendmenos trombo-
embolicos ainda sdo controversos. Sabe-se que estes hormonios
tém efeitos pleiotrdpicos sobre o sistema cardiovascular, os

quais incluem agdo direta no miocdrdio e artérias, modifica-
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¢oes qualitativas e quantitativas das lipoproteinas, modificagdo
das proteinas de coagulacio circulante e atividade fibrinolitica
prejudicada.®!

Rodilla Fiz et al.,®® em seus trabalhos, evidenciou que o
distirbio de coagulacio mais associado ao hipotireoidismo é o
estado de hipocoagulabilidade, além de sugerir alteracdes na he-
mostasia primdria e secunddria associadas a doengas da tireoide,
mesmo com nfveis hormonais normais."” J4 Peralta e Canhio
sugerem a ligacdo entre hipotireoidismo e trombose venosa ce-
rebral, recomendando ainda que o hipotireoidismo deva ser pes-
quisado nestes pacientes. )

Outras vertentes levam a crer que o hipotireoidismo, por
si s, possa levar 2 uma disfun¢io endotelial e & estase venosa,
explicando a formagio de trombos. Neste aspecto nao podemos
deixar de acrescentar o fator mecanico exercido pela presenca de
cateter venoso central a0 mecanismo formador de trombo nesta
paciente, o que se fez necessdrio diante da gravidade do caso, o
que aumenta ainda mais o dano endotelial.®*®

Apés dias de internagio, com o resultado do nivel de TSH
em maios, chamou-nos aten¢io um valor nao muito alto e sem
proporcionalidade com a gravidade do quadro.

Chadarevian et al.®® investigaram a atividade fibrinoliti-
ca em hipotireoideos descompensados, dividindo-os em dois
grupos principais, de acordo com o nivel de TSH: moderado,
quando TSH estd ente 10mU/L e 50mU/L, e grave, quando
TSH>50mU/L. O principal achado do estudo é que os pacien-
tes com hipotireoidismo apresentam padrio distinto de alte-
racdo do sistema fibrinolitico dependendo do nivel do TSH.
Hipotireoidismo grave exibe niveis mais elevados de D-dimero,
baixa atividade de alfa-2 antiplasmina e baixos niveis de ativa-
dor do plasminogénio tecidual (t-PA) e antigeno inibidor do
plasminogénio (Ag PAI-1), que contribuem para uma baixa ati-
vagio do sistema fibrinolitico, fazendo com que tais alteragoes
possam contribuir para a tendéncia de hemorragia descrita nes-
tes pacientes. J4 nos pacientes com hipotireoidismo moderado,
foi observada diminui¢do da atividade fibrinolitica, refletida por
menores niveis de D-dimero, maior atividade de alfa-2 antiplas-
mina e maiores niveis de t-PA e Ag PAI-1 e, consequentemente,
predisposicio a formagdo de trombos, bem como ao aumento
do risco cardiovascular - este tltimo, observado também no hi-
potireoidismo subclinico, independentemente do nivel de TSH.
Os mecanismos pelos quais o estado hormonal da tireoide estd
associado 2 alteragdo da fibrindlise ainda precisam ser estabeleci-
dos. As principais hipSteses para tal achado sao: redugio da den-
sidade do receptor de catecolaminas no hipotireoidismo, levando
a um aumento no nivel de Ag PAI-1; efeito direto dos hormonios
tireoidianos na sintese ou no catabolismo das proteinas; efeito in-
direto por meio da autoimunidade; e, finalmente, consequéncias
da aterosclerose e da disfungao endotelial, condiges associadas a
reducio da liberacio de fatores hemostaticos.>3439)

De acordo com o Chiong et al.,*” conseguimos justificar
nesta paciente, a presen¢a do trombo e nio de fenémenos he-
morrdgicos, com nivel de TSH enquadrado como moderada-
mente elevado.

A revisio mostra que existem distirbios de coagulacio, tan-
to hemorrdgicos quanto trombéticos, relacionados ao hipoti-

Rev Soc Bras Clin Med. 2017 out-dez;15(4):272-8



reoidismo descompensado, a depender dos valores do TSH. H4
evidéncias na literatura de que, nos pacientes com hipotireoi-
dismo moderado, exista baixa ativacio do sistema fibrinolitico
por apresentarem niveis elevados de PAI-1. Por outro lado, os
pacientes com hipotireoidismo grave nio sé tém baixos niveis
de fator VIII (von Willebrand), mas também exibem excessiva
ativacio do sistema fibrinolitico. A relevancia clinica de niveis
mais elevados de D-dimero em pacientes com hipotireoidis-
mo grave ¢ discutivel. Apesar dos relatos na literatura do maior
risco de infarto agudo do miocdrdio estar relacionado a altos
niveis de D-dimero, parece que a ocorréncia de infarto neste
grupo de pacientes ocorre pela passagem de um estado grave
para moderado de hipotireoidismo, ou seja, de hiperfibrindli-
se para hipofibrindlise, favorecendo a ocorréncia de fen6menos
trombdticos. Acrescenta-se A esta condi¢io a mudanca abrupta
de uma situagio de aumento do baixo metabolismo, quando o
tratamento de reposi¢ao hormonal ¢ instituido. H4 muito ainda
a ser elucidado, de modo que o tema merece ser estudado, assim
como o exato mecanismo da influéncia do estado da tireoide no
sistema fibrinolitico.
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