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RESUMO

O hipotireoidismo subclinico é uma alteragio frequente, defi-
nida como condigio oligossintomdtica ou assintomdtica, com
niveis séricos elevados do hormoénio estimulador da tireoide
e niveis normais de tiroxina livre. Pode representar o estdgio
inicial de uma deterioragao progressiva da fungio tireoidiana,
sendo que, em alguns casos, esta funcio pode permanecer inal-
terada ou mesmo normal. O objetivo deste estudo foi revisar
a literatura para os aspectos epidemioldgicos, diagndsticos, in-
dicagdes do tratamento e o procedimento terapéutico aplica-
do ao hipotireoidismo subclinico. Os clinicos generalistas de-
vem ser capazes de diagnosticar, indicar a terapia em situacoes
adequadas e dar seguimento aos casos. Serd discutido o con-
ceito de hipotireoidismo subclinico, rastreio e epidemiologia.
Serao abordadas evidéncias presentes em relacdo as alteragdes
provocadas pelo hipotireoidismo subclinico: na dislipidemia,
na resposta cardiovascular ao esforco fisico e recuperacio, no
risco cardiovascular, em distirbios psiquidtricos ¢ em grupos
especiais de idosos e gestantes, descrevendo-se o tratamento. O
hipotireoidismo subclinico é uma condi¢io frequente nos am-
bulatdrios de clinica médica e por muitas vezes ¢ assintomdtico
ou aprescntado por sintomas sutis e inespeciﬁcos tais como: a
disfuncao sexual, parestesias, fadiga cronica, mialgia, sintomas
psiquidtricos e disfuncio cognitiva leve. E papel de o médico
generalista estar capacitado para diagnosticar, analisar as varid-
veis que se imp6em para decisdo quanto ao inicio do tratamen-
to e realizar acompanhamento periddico destes pacientes.
Descritores: Doenca de Hashimoto; Hipotireoidismo; Tiroxina;
Tireotropina; Receptores da tireotropina.
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ABSTRACT

Subclinical hypothyroidism is a frequent pathology defined as an oli-
gosymptomatic or asymptomatic condition with high serum levels
of thyroid stimulating hormone, and normal free thyroxine levels. It
can represent the initial stage of a progressive deterioration of thyroid
function, and in some cases this function may remain unchanged
or even become normal. The objective of this study is to review the
literature for the epidemiological aspects, diagnosis, treatment indi-
cations and treatment procedure applied to subclinical hypothyroi-
dism. Generalist physicians should be able to diagnose, indicate the
therapy in appropriate situations and follow the cases. The concept,
screening and epidemiology of subclinical hypothyroidism will be
discussed. We will approach the current evidence regarding changes
caused by the subclinical hypothyroidism in dyslipidemia, cardiovas-
cular response to physical exercise and recovery, cardiovascular risk,
psychiatric disorders, and in the special groups: elderly and preg-
nant women. The treatment will also be described. The subclini-
cal hypothyroidism is a common condition in the outpatient clinic
and is often asymptomatic or presented with subtle and nonspecific
symptoms such as sexual dysfunction, paresthesias, chronic fatigue,
myalgia, psychiatric symptoms and mild cognitive impairment. The
generalist physician must be able to diagnose, analyze the variables
that are needed for decision on the initiation of treatment, and regu-
larly monitor the thyroid function of these patients.

Keywords: Hashimoto’s disease; Hypothyroidism; Thyroxine;
Thyrotropin; Thyrotropin receptors.

INTRODUCAO

O hipotireoidismo subclinico é uma alteracio frequente, definida
como condi¢io oligossintomdtica ou assintomdtica, com niveis
séricos elevados do horménio estimulador da tireoide (TSH) e
niveis normais de tiroxina livre (T 1)*?. Pode representar o esti-
gio inicial de uma deterioragio progressiva da fungio tireoidiana,
sendo que, em alguns casos, esta fungio pode permanecer inalte-
rada ou mesmo normal. O hipotireoidismo primdrio ¢ definido
por niveis séricos elevados de TSH e niveis baixos de T 1.

As causas frequentes do hipotireoidismo subclinico sao as mesmas
do hipotireoidismo primdrio. A causa mais comum ¢ a tireoidite
cronica autoimune ou doenga de Hashimoto. A segunda maior
¢ a jatrogénica, causada pelo tratamento com iodo radioativo ou
cirurgia para doenga nodular téxica, doenca nodular atéxica com
compressao de estruturas cervicais ou do bécio difuso na doenca
de Graves. Outras possiveis causas incluem a reposi¢io hormonal
insuficiente em um estado de hipotireoidismo, terapia com litio,
uso de amiodarona e radioterapia em regido cervical®?.
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O objetivo de um possivel tratamento do hipotireoidismo subcli-
nico consiste em evitar a progressio para a doenga clinicamente
manifesta®, melhorar o estado oligossintomdtico de disfuncao ti-
reoidiana® e, por consequéncia, levar ao bem estar e a qualidade
de vida dos pacientes"”. As controvérsias encontram-se principal-
mente nos pacientes com TSH elevado, porém em niveis meno-
res que 10 mUI/L, tendo em vista que o tratamento geralmente é
preconizado quando se constata um TSH maior que 10 mUI/L®.
Foram consultados os bancos de dados da Pubmed, Google Scholar
e Scielo, bem como revistas cientificas indexadas pelo descritor:
hipotireoidismo subclinico e capitulos de livros texto sobre o tema.
O presente estudo teve como objetivo revisar a literatura para
os aspectos epidemioldgicos, diagndsticos, as indicacoes do trata-
mento e o procedimento terapéutico aplicado ao hipotireoidismo
subclinico. Trata-se de uma situagio extremamente frequente e
que ndo deve ficar restrita aos endocrinologistas. Os clinicos ge-
neralistas devem ser capazes de diagnosticar, indicar a terapia em
situacdes adequadas e dar seguimento aos casos.

O HIPOTIREOIDISMO SUBCLINICO

O hipotireoidismo subclinico é uma alteragao frequente, definida
como condic¢io oligossintomdtica ou assintomdtica, com niveis sé-
ricos elevados do TSH e niveis normais de T,l. O TSH ¢é o exame
mais sensivel para detecgio da disfuncio tireoidiana e possui uma
relagio inversa log-linear ao T ] presente no plasma sanguineo!-?.
As pequenas redu¢des da concentragio de hormoénios tireoidianos
estdo associadas com o aumento exponencial do TSHV.

O manuseio do hipotireoidismo subclinico é controverso e pode
representar o estdgio inicial de uma deterioracio progressiva da
funcio tireoidiana, sendo que em alguns casos esta funcio pode
permanecer inalterada durante anos ou mesmo se normalizar".
O limite superior da normalidade do TSH varia muito em dife-
rentes populacdes. Grandes estudos, como o National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES II1)"?, que utilizaram
dados de 13.344 pessoas e excluiram individuos com histérias de
doengas da tireoide, bécio, uso de firmacos que influenciam na
avaliacdo tireoidiana, gestantes e individuos com anticorpos an-
titireoidianos positivos, mostram limites superiores de TSH em
torno de 4,2 mUI/L para a populagio branca e de 3,6 mUI/L
para a populagio negra.

Cerca de 20% dos individuos com pequenas elevagdes de TSH,
sinais ultrassonograficos e achados histopatoldgicos sugestivos de
tireoidite nio possuem niveis circulantes de anticorpos antitireoi-
dianos detectdveis™®. A American Association of Clinical Endo-
crinologists, levando em conta os niveis de TSH nao associados
a presenca de anticorpo antitireoperoxidase (anti-TPO) em ho-
mens ¢ mulheres, considera que o valor superior de normalidade
deve ser de 3 mUI/L, que se assemelha ao valor de 2,5 mUI/L
sugerido pela Endocrine Society™.

EPIDEMIOLOGIA

O hipotireoidismo subclinico ¢ particularmente frequente nos
idosos, acometendo mais mulheres do que homens™. Sua pre-
valéncia na populagao geral varia de 2,5% a 10%, atingindo até
15% das mulheres com idade superior a 60 anos"™.

290

Sua prevaléncia, além de variar com a idade e o sexo da populagio
estudada, aumenta as chances de progressio para o hipotireoidis-
mo primdrio em cerca de 5% ao ano quando acompanhado de
niveis elevados de anticorpos antitireoidianos®!”.

Quando os valores de TSH forem superiores a 8 mUI/L na pre-
senc¢a de anticorpo antitireoglobulina (anti-Tg) e/ou anti-TPO,
o hipotireoidismo primdrio deverd ocorrer na propor¢ao de 7%
a0 ano. No caso de valores de TSH maiores que 14 mUI/L ou
quando estd associado a individuos com mais de 65 anos de idade
somado a um TSH acima de 20 mUI/L, a progressio para o hi-
potireoidismo primdrio deverd ser de 20% ao ano e 80% ao ano
respectivamente'!®.

Apesar da existéncia destes dados epidemioldgicos, o curso na-

tural do hipotireoidismo subclinico ainda nao estd bem esclare-
cido®1).

RASTREIO

Nio foram estabelecidas diretrizes nacionais uniformes para
a triagem de doengas da tireoide através da medigio dos niveis
séricos de TSH. No entanto, devido a alta prevaléncia do hipo-
tireoidismo subclinico e fatores de risco metabélicos associados
como a dislipidemia, a American Thyroid Association recomenda
o rastreio a partir dos 35 anos com repeti¢io dos exames a cada
cinco anos®”.

As mulheres aparentemente sdo o grupo mais favorecido pelo
rastreio, mas os exames também podem ser justificados para os
homens®". O Colégio Americano de Medicina sugere que a tria-
gem para detectar a disfungio tireoidiana pode ser indicada em
mulheres com mais de 50 anos®?. Devido as potenciais implica-
¢bes neuropsiquidtricas em fetos de mae portadoras de hipoti-
reoidismo subclinico, tem sido sugerido o rastreio desta condigio
em gestantes ou em mulheres que pretendem gestar®?. Pessoas
com sinais e sintomas de suspei¢io para disfuncao tireoidiana e
aqueles com fatores epidemioldgicos de risco para o seu desen-
volvimento podem exigir testes de fungio tireoidiana com maior
frequéncia®".

Antes de recomendar a triagem de rotina para a populagio
em geral, sio necessdrios ensaios clinicos em larga escala para
constatar que o tratamento ird melhorar a qualidade de vida
dos pacientes assintomdticos e que possuam o nivel de TSH
levemente elevado (5-10 mUI/L). Enquanto isso, os ensaios
clinicos estao focados em obter um alvo de TSH para grupos
especificos, tal como gestantes, as mulheres que pretendem
gestar ou as que apresentam forte histéria familiar de doenca
autoimune tireoidiana®.

HIPOTIREOIDISMO SUBCLINICO E DISLIPIDEMIA

A associagio entre hipotireoidismo e aumento dos niveis séricos
de colesterol total e lipoproteina de baixa densidade (LDL) ¢
conhecida hd mais de seis décadas. Seu papel como fator de
risco para doenca arterial coronariana (DAC) também jd foi
estabelecido®.

Os hormoénios tireoidianos podem influenciar quase todas as
fases do metabolismo lipidico, com efeitos nas células adipo-
sas e hepatdcitos. As concentragoes plasmdticas reduzidas dos
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hormonios da tireoide acarretam na diminuiciao da atividade
da lipase lipoproteica e da lipase hepdtica. Este processo re-
sulta na reducio do metabolismo das lipoproteinas ricas em
triglicerideos: remanescentes dos quilomicrons, das lipopro-
teinas de densidade intermedidria (IDL) e principalmente da
lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL). Embora nio
seja a manifestagdo mais comum da dislipidemia secunddria
ao hipotireoidismo, pode haver aumento da concentragao sé-
rica de triglicerideos carreados pelas VLDL e, eventualmente,
pelas IDL@Y.

A produgio de colesterol e de LDL ndo se encontra aumenta-
da, entretanto a sua remogio do plasma sanguineo realizado por
receptores celulares especificos estd bastante reduzida. Os hor-
monios tireoidianos diminuem a sintese e a expressio desses
receptores de membrana levando ao aumento das LDL e con-
sequentemente do colesterol total. Também pode haver uma al-
teracdo qualitativa da apoproteina B-100, responsdvel pela afi-
nidade do LDL por seu receptor. Além disso, a lipoproteina (a)
encontra-se elevada®’.

No hipotireoidismo primdrio ou subclinico, a atividade da en-
zima lecitina-colesterol-aciltransferase (LCAT), responsével pela
esterificagio do colesterol para melhor armazenamento celular e
transporte nas lipoproteinas, estd diminuida. Isso acarreta, em
Ultima instAncia, a redugdo do transporte reverso do colesterol,
processo antiaterogénico no qual a lipoproteina de alta densidade
(HDL) remove o colesterol das células periféricas de volta para
o figado. Os hormonios da tireoide nio afetam a conversio do
colesterol em dcidos biliares, nem a absor¢ao de colesterol no in-
testino, de modo que sua excre¢io é normal®®.

O tratamento de reposi¢do com horménio tireoidiano mostrou-
-se capaz de levar a diminui¢ao do colesterol total, alteracio me-
tabdlica mais comum e precoce relacionada ao hipotireoidismo
subclinico em pacientes com dosagem inicial de TSH acima de
2,77 mUI/L1427,

O efeito do tratamento do hipotireoidismo subclinico no perfil
lipidico ¢ ainda um assunto controverso. Um estudo utilizou le-
votiroxina durante 6 meses em 40 mulheres com niveis de TSH
entre 5 ¢ 10 mUI/L nio observando mudangas no lipidograma
e nas medidas antropométricas em relacdo ao grupo placebo®®.
Em contrapartida, duas recentes metandlises que analisaram es-
tudos que relacionavam reposi¢io de levotiroxina em pacientes
portadores de hipotireoidismo subclinico demonstraram benefi-
cios da reposicio sobre os niveis de colesterol total e LDL®3,

HIPOTIREOIDISMO SUBCLI'NI(;O E RESPOSTA CAR-
DIOVASCULARAO ESFORCO FISICO E RECUPERACAO

Diversos estudos analisaram uma variedade de sinais e sintomas
possivelmente associados ao hipotireoidismo subclinico, mas sao
raras as investigagoes sobre a resposta cardiovascular ao esforgo e
recuperagio. Entende-se como resposta cardiovascular ao esforco
e recuperagio, as alteragoes integradas dos sistemas cardiovascu-
lar, pulmonar e metabélico em decorréncia de um esforgo fisico.
Ela pode ser medida pelo teste ergoespirométrico, que é caracte-
rizado pela medida direta das trocas gasosas. A ergoespirometria
¢ um teste de fdcil aplicagio que permite a medida de pardmetros
ventilatdrios, tais como volumes e concentragdes gasosas. A partir
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destas medidas, sio obtidos parimetros como a capacidade md-
xima de transportar e consumir o oxigénio (VO,mdx), produgio
de gds carbénico (VCO,), limiar anaerébio, tempo de exercicio e
resposta hemodinimica®".

Estudos anteriores demonstraram que pacientes portadores de
hipotireoidismo subclinico apresentam alteracao do sistema car-
diopulmonar, como também altos indices de fadiga precoce ao
exercicio?, baixo VO, mdx e limiar anaerébio precoce®. Apesar
das evidéncias apresentadas, um maior nimero de dados ¢ neces-
sdrio para avaliar mais detalhadamente esta condigao®*%.

HIPOTIREOIDISMO SUBCLINICO E RISCO CARDIO-
VASCULAR

Os hormoénios tireoidianos sdo moléculas reguladoras das acoes
metabdlicas e hemodinimicas. Os midcitos cardiacos e as célu-
las musculares lisas presentes na aorta e nas artérias coronarianas
podem ser afetados por variagdes na fungio tireoidiana. O hor-
monio tireoidiano modula a expressdo de isoformas alfa e beta da
cadeia pesada de miosina, da Ca**ATPase do reticulo sarcoplas-
mdtico, Na'/K*ATPase, canais de trocas Na*/Ca'™ e alguns canais
de K* (Kv 1.5; Kv 4.2 ¢ Kv 4.3) que desempenham um papel
crucial na atividade fisiolégica dos miécitos. Além disso, apre-
sentam agio permissiva as catecolaminas, aumentam a expressio
de receptores B-adrenérgicos e reduzem a expressio de recepto-
res o-adrenérgicos no miocdrdio. O hipotireoidismo subclinico
pode atuar diretamente no coragao alterando tanto o cronotro-
pismo quanto o inotropismo, assim como o consumo metabdlico
e a resisténcia vascular periférica®.

Apesar da doenga subclinica geralmente apresentar-se de forma
assintomdtica, alguns pacientes apresentam capacidade de exer-
cicio reduzido e até disfuncao ventricular diastdlica. O metabo-
lismo lipidico encontra-se alterado, havendo correlacio entre au-
mento do nivel de colesterol e 0 aumento dos niveis de TSH®”. A
proteina C-reativa, um fator de risco cardiovascular, estd aumen-
tado nestes pacientes®®. A disfuncio tireoidiana pode resultar em
elevacao dos niveis de homocisteina e aumento nos valores da
tensdo arterial®. Estas alteragoes podem contribuir para o desen-
volvimento ou agravamento da aterosclerose, resultando em do-
enca coronariana, acidente vascular encefélico ou doenca vascular
periférica. Apesar da plausibilidade biolégica destas condicoes,
devido seu cardter multifatorial, pode ser uma condicio dificil de
ser observada como dado cientifico™.

Foram publicados dois grandes estudos epidemioldgicos, com
mais de 2.000 pacientes, discordando quanto 2 associagio do
hipotireoidismo subclinico ¢ a doenca cardiovascular. Quando
avaliada a relagdo entre hipotireoidismo subclinico e doenga co-
ronariana através da angiografia, ndo foi encontrada associacio
estatisticamente significativa na populacdo estudada®.

Apesar da dificuldade em demonstrar beneficios em grandes es-
tudos populacionais e devido a caracteristica multivariada do
risco cardiovascular, o risco de doenca aterosclerética, DAC e
infarto agudo do miocdrdio parecem estar aumentados princi-
palmente nos pacientes com niveis maiores que 10 mUI/L. A
terapia de reposi¢ao hormonal pode exercer protegao cardiovas-
cular quando indicada para os pacientes com TSH maior ou
igual a 10 mUI/mL4“04D,
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HIPOTIREOIDISMO SUBCLINICO E DISTURBIOS
PSIQUIATRICOS

Entre as manifestagoes psiquidtricas descritas em pacientes com
hipotireoidismo subclinico encontram-se os distirbios do hu-
mor, atenuago da resposta terapéutica ao tratamento antidepres-
sivo, além de vidrios graus de déficits cognitivos“?.

Alguns estudos relataram que os pacientes com hipotireoidismo
subclinico apresentaram maior incidéncia de sintomas neurop-
siquidtricos, incluindo depressio e diminui¢do da meméria, que
eram melhoradas apés a reposi¢io do horménio tireoidiano®. En-
tretanto, outras avaliagoes sio conflitantes com estes achados?.
Em estudo onde foram avaliados os sintomas psiquidtricos, os re-
sultados sustentaram independente da causa do distirbio tireoi-
diano ou da presenca de anti-TPO, a hipdtese de associagao entre
hipotireoidismo subclinico e sintomas de depressio e ansiedade.
Os sintomas de depressao e ansiedade foram proporcionais a ele-
vacio dos niveis séricos de TSH. O estudo constatou melhora em
25% dos pacientes durante o periodo de tratamento, sugerindo
que as deficiéncias cognitivas foram causadas pela escassez de hor-
moénios tireoidianos e possuem algum grau de reversibilidade?.
Por outro lado, um estudo do tratamento de pacientes portado-
res de hipotireoidismo subclinico avaliou como insuficientes
os dados disponiveis para confirmar ou refutar uma associagio
entre esta condicdo e sintomas neuropsiquidtricos. Esta afirmagio
estd relacionada especialmente aos idosos, tendo em vista a alta
probabilidade da existéncia de comorbidades neurodegenerativas
ou outros fatores que influenciem o estado cognitivo.

HIPOTIREOIDISMO SUBCLINICO E O IDOSO

O tratamento do hipotireoidismo subclinico para idosos nao foi
avaliado ostensivamente. Entretanto, como jd foi relatado, pode
prevenir a progressio para hipotireoidismo primdrio, tratar sin-
tomas neuropsiquidtricos sutis, minimizar efeitos deletérios no
sistema cardiovascular e melhorar o perfil lipidico“®.

Caso se opte por tratar um paciente idoso com hipotireoidismo
subclinico, deve-se realizar uma avalia¢do individualizada do cus-
to, risco e beneficio terapéutico, tendo em vista que muitas destas
pessoas jd utilizam quantidade grande de firmacos e apresentam
uma gama de comorbidades“®.

E prudente iniciar lentamente e com doses baixas de horménio devi-
do ao risco elevado de aumentar o consumo metabélico miocérdico
e desencadear eventos cardiovasculares indesejados. Em decorréncia
da menor taxa metabdlica dos idosos, as doses de reposi¢ao hormo-
nal acabam sendo inferiores aos pacientes jovens, estabilizando em
torno de 20% menos que a dose média para um aduleo®®.
Principalmente nesta populagio, os niveis de TSH devem ser
observados rotineiramente para adequagao do tratamento ji que
doses excessivas devem ser evitadas, mantendo-se o TSH dentro

limites da normalidade®.

HIPOTIREOIDISMO SUBCLINICO E GESTACAO
O hipotireoidismo primdrio possui prevaléncia de 0,3% a 0,7%

na gestagio. Estudos sobre o hipotireoidismo subclinico apresen-
tam prevaléncia bem maior, estando em torno de 2,5%“7.
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A gestagao leva a modificacoes funcionais e estruturais na tireoi-
de que simulam alteragdes patolédgicas. O eixo hipotdlamo-hi-
péfise-tireoide da gestante sofre uma série de adaptagoes, assim
como o feto, que ird desenvolver seu préprio eixo. A placenta
desempenha um papel ativo no transporte e metabolismo do
iodo e do T | de modo que no curso da gestagio existem trés
entidades integradas atuando na fisiologia tireoidiana: gestante,
feto e placenta. Inicialmente, ocorre aumento de duas a trés
vezes na concentragio plasmadtica da globulina transportadora
de tiroxina (TBG) em decorréncia do aumento da produgio
hepitica e do aumento da depuragio em resposta ao estrogénio.
Assim, a dosagem da tiroxina total (T,) aumenta, apesar de sua
fracio livre permanecer normal. Em seguida, devido ao aumen-
to da gonadotrofina coridnica (hCG), que possui estrutura e
aciao semelhante ao TSH, ocorre aumento dos niveis séricos de
triiodotironina (T,), T, e suas respectivas fragoes livres no pri-
meiro trimestre“®.

O TSH pode estar diminuido no 1° trimestre, especialmente en-
tre a 82 e a 14? semana de gestagdo. Esta condigio decorre da
acio TSH-simile da hCG, retornando ao nivel normal ou mesmo
elevado ao término da gestagio®“®4.

Outro dado a ser analisado, encontra-se na relagio fetoplacentd-
ria. Classicamente, considerava-se que a triiodotironina livre (T 1)
e o T I ndo atravessariam a barreira fetoplacentéria, sendo assim,
nao se dava importancia a possibilidade da func¢io tireoidiana da
gestante influenciar no desenvolvimento fetal. Entretanto, evi-
déncias clinicas e experimentais demonstraram a importancia da
passagem transplacentdria de hormonios tireoidianos para o de-
senvolvimento fetal, principalmente em relagio ao sistema nervo-
so central®”V. Dessa forma, o T | pode ser mensurado no liquido
celomico desde a 42 semana de gestagao®”, podendo ainda ser
detectado no sangue do corddo umbilical de recém-nascidos com
agenesia ou disgenesia tireoidiana®?.

Algumas publicagées tém chamado atengio para a fungio tireoi-
diana da gestante em relagdo ao prognéstico neuropsicomotor
fetal®?. Foi demonstrada redugio média de sete pontos no quo-
ciente de inteligéncia de criangas de sete a nove anos cujas maes
apresentaram hipotireoidismo subclinico na gestagio em compa-
racio com os filhos de maes eutireoidianas. O rastreio em mulhe-
res que desejam gestar ou jd no pré-natal tem sido utilizado no
sentido de detectar precocemente o hipotireoidismo primério ou
hipotireoidismo subclinico em gestantes, objetivando prevenir
prejuizos ao desenvolvimento fetal®4>>).

O hipotireoidismo primdrio nio tratado durante a gravidez pode
aumentar a incidéncia de hipertensio materna, pré-eclampsia,
anemia, hemorragia pés-parto, disfuncio cardiaca ventricular,
aborto espontineo, morte fetal ou a0 nascimento, baixo peso ao
nascer e desenvolvimento neurolégico anormal. Evidéncias de
que hipotireoidismo subclinico pode favorecer a estas alteracoes
sd0 escassas®>>).

Durante a gestagdo ¢ obrigatério o tratamento a qualquer sinal de
disfuncio tireoidiana, tendo em vista um possivel déficit no de-
senvolvimento neuropsicomotor do feto®. Aliado a isto, existe
a possibilidade da gestante desenvolver hipotireoidismo durante
a gestagdo, especialmente quando o anti-TPO estd presente®®.
O tratamento do hipotireoidismo subclinico é essencial e seguro
para a gestante e para o feto®”.
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TRATAMENTO

O consenso entre a American Thyroid Association, American As-
sociation of Clinical Endocrinologists e The Endocrine Society reco-
mendou o tratamento do hipotireoidismo subclinico caso os ni-
veis de TSH forem superiores a 10 mUI/mL. Outra indicacdo de
tratamento sio os pacientes com sintomas relaciondveis ao hipo-
tireoidismo somados a dosagem de TSH entre 4,5 ¢ 10 mUI/L,
especialmente se 0 anti-TPO for positivo. Os sintomas relaciond-
veis ao hipotireoidismo sio muitos, dentre os quais se destacam a
fadiga cronica, mialgia, disfunc¢ao sexual, dislipidemia, parestesias
e déficit cognitivo leve. As organizacoes concordam que gestantes
ou mulheres que desejam gestar com hipotireoidismo subclinico
devem ser tratadas visando alcancar um valor de TSH dentro da
faixa de normalidade. Nos casos em que nao for indicado o trata-
mento, a funcio tireoideana deve ser reavaliada em intervalos de
6 a 12 meses®>%),

Os riscos associados a reposi¢io hormonal no hipotireoidismo
subclinico devem ser sempre ponderados. Deve-se ter atengio
para o risco de agravar disfun¢des em paciente com doenga co-
ronariana estabelecida, arritmias ou insuficiéncia cardfaca subja-
cente, principalmente na populagio idosa. O clinico deve estar
atento aos maleficios de um hipertireoidismo iatrogénico, como
por exemplo, a osteoporose e a miosite®*>?.

O tratamento ¢ realizado com levotiroxina matinal em jejum e
deve ser iniciado dependendo da idade, do grau de disfungao ti-
reoidiana e das condi¢des gerais de satide do individuo. Pacientes
jovens e sem comorbidades podem receber de uma vez a dose de
1.7 pg/kg do peso ideal por dia. Por outro lado, pacientes idosos
com alto risco coronariano devem receber uma dose inicial de 25
pg/dia com adigio de 12,5 pg a cada um ou dois meses. O alvo
deve ser um TSH na faixa de normalidade. O resultado final da
reposicio ou reajuste de dose em um exame laboratorial de TSH
e T I pode levar de cinco a seis semanas para se estabelecer®.

CONCLUSAO

O hipotireoidismo subclinico ¢ uma condi¢do frequente nos am-
bulatérios de clinica médica e por muitas vezes ¢ assintomdtico
ou apresentado por sintomas sutis e inespecificos, tais como a
disfun¢do sexual, parestesias, fadiga cronica, mialgia, sintomas
psiquidtricos e disfungio cognitiva leve. E papel de o médico ge-
neralista ser capacitado para diagnosticar, analisar as varidveis que
se imp6em para decisio quanto ao inicio do tratamento e realizar
acompanhamento periédico destes pacientes. E uma condigio
que exige uma visao global das comorbidades a fim de prevenir
desfechos desfavordveis no futuro e melhorar a qualidade de vida
do paciente. Devido a falta de consensos claros e indubitdveis
sobre os beneficios ou indica¢oes do tratamento, o custo,os risco
e beneficios devem ser analisados individualmente.
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