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RESUMO

Introdugao: Manifestagées do sistema musculoesquelético (dor, fadiga, parestesias,
edema, etc) ndo podem ser tratadas como se fossem somente disfungdes do
sistema musculoesquelético. Essas manifestagcbes podem estar associadas a
doencas de outros sistemas. As alteragoes tireoidianas podem se gerar queixas
mioarticulares, segundo a literatura cientifica. Baseados nessas evidéncias,
propomos o presente estudo de revisdo para determinar os sinais e sintomas
musculoesqueléticos associados a essas condigbes clinicas da disfungao
tireoidiana. Justificativa: Devido a falta de correlagdo entre os disturbios
musculoesqueléticos com as disfungbes da tiredide no processo de avaliagao
fisioterapéutica. Este estudo torna- se importante para verificar a existéncia de
publicagdes sobre a relagao das alteragées musculoesqueléticas e as disfuncdes da
tiredide; Compreender as alteracdes musculares em pacientes com disfuncdes
tireoidianas (Hipotireoidismo e Hipertireoidismo); Comparar suas caracteristicas
clinicas, bem como descrever o processo fisiolégico do sistema muscular na
ocorréncia de uma disfungao tireoidiana; Identificar as consequéncias decorrentes
das alteracées hormonais tireoidianas, correlacionando- as, ou nac as doengas
musculoesqueléticas; E com isso, programar um tratamento médico e
fisioterapéutico, para atender a cada individuo adequadamente. Objetivos:
Descrever as alteragbes musculoesqueléticas que acometem pacientes com
Disturbios Tireoidianos (Hipotireoidismo e Hipertireoidismo). Diferenciar os disturbios
tireoidianos, bem como suas caracteristicas clinicas e alteragcdes no sistema
musculoesquelético. Identificar sexo, idade, fatores etiologicos e patogénicos mais
acometidos pelos disturbios da tiredide. Verificar a correlacdo das doencas
musculoesqueléticas com as disfuncdes da tiredide. Materiais e Métodos: Esse é
um estudo de revisao bibliografica, com informacgdes colhidas de fontes como: livros,
artigos de revistas e periédicos, com consulta aos bancos de dados, LILACS,
MEDLINE, PUBMED e SCIELO, sendo utilizados na busca as palavras- chaves:
Hipotireoidismo; Hipertireoidismo; e Alteragbes Musculoesqueléticas. Em Inglés:
hypothyroidism, hyperthyroidism, musculoskeletal abnormalities, e as referéncias
publicadas em lingua portuguesa, e inglesa de 1990 a 2009. Conclusdo: Nas
avaliagoes obtidas pelo estudo realizado por Blatt e Landmann (2007), com 270



pacientes que receberam atendimento no Laboratério Escola, observou- se que
86,3% destes sdo do sexo feminino e 13,7% do sexo masculino, ambos com idades
entre 20 e 74 anos. Segundo Santos (2002), as mulheres sao afetadas pelo menos
cinco vezes mais que os homens, devido ao proprio envelhecimento da glandula e a
processos organicos normais entre outras causas, a propria gravidez ou
menopausa. E devido aos estrogénios aumentarem a concentracdo de Globulina
Ligante de Tiroxina (TBG) e assim elevam as concentragdes séricas de T4 e T3 no
soro (BLATT e LANDMANN, 2007). Os pacientes com diagnéstico de
hipertireoidismo ha uma prevaléncia de 1,5% das mulheres e 1,8% dos homens,
com idade entre 44 e 62 anos (BLATT e LANDMANN, 2007). A periartrite crénica, a
tendinite calcificante, a miastenia grave, e as miopatias estdao relacionadas ao
hipertireoidismo (GOODMAN e SNYDER, 2002). De acordo com Goodman e Snyder
(2002), a tenossinovite flexora com rigidez, a sindrome do tunel do carpo, a
fibromialgia, as parestesias, e as cdimbras séo correlacionadas ao hipotireoidismo. A
literatura correlaciona as disfungdes da tiredide com os disturbios mioarticulares,
mas faz- se necessario mais estudos para esclarecer os mecanismos fisiologicos

que afetam o sistema musculoesquelético.

Palavras- chaves: Hipotireoidismo, Hipertireoidismo e Alteracdes
musculoesqgueléticas. Hypothyroidism, Hyperthyroidism, Musculoskeletal

abnormalities.



SUMARIO

1 INTRODUGAOQ.......ccocueeimsresacsessssessasesssssassasssssssassssssessnssssssssssenensssassssssnssssassesnsses 06
2 JUSTIFICATIVA.....oocurnemeamsmsnnnnnssansnssssssnssssssssnssssssssnsssssssssssssmssssssssssssesssssessensssnnnns 09
3 OBUETIVOS........cccoctrensnmeninsssssnssissssessssssssssissssansssssssssssssssssssssssnansesssssnsessssnnsnsssssnns 10
T OBIETIVO BERAL ......oinnaiammmmssmnmsesssmimsimmitmiinssemmesmsiibiviasisonis 10
8. 2 OBIETIVO ESPECIFICE: o imuisim s msiiaisimmssm s 10
4 MATERIAIS E METODOS.........ccoociuiincreiienssinisssessasnisssssssssessssssssssnessssssssrsnsasssnsnse 11
5 DISCUSSAOQ.........cccmrcrmrauismssinssassiassssassssssasssassassssasssassesssssssnsssssssesarsssssassesssasnssasasas 12
5.1 O HIPERTIREOIDISMO i.sviiiiasinimmiinimmmmmmmsisissainiimsii s aaiaimiises 12
5.1.1 Sinais e Sintomas do Hipertireoidismo............me e e 13
5.1.2 Alteracoes Musculoesqueléticas no Hipertoreoidismo...........cccceceeccnnne... 14
5.2 O HIPOTIREOIDISMO......cooiiiiiieiiiciiieie et se e e e e snaa e s asaae e 16
5.2.1 Sinais e Sintomas do Hipotireoidismo.........c..c.ccunimminiimmmmnmenmmsmemes 16
5.3 DISFUNCAD MUSCULOESQUELETICA ...c.ccnsimnmmmmsmsssmssmmamasss 17
5.4 DISFUNGOES TIREOIDEANAS E QUEIXAS MUSCULOESQUELETICAS....... 22
5.5 O HIPOTIREOIDISMO E A SINDROME DA FIBROMIALGIA...........ccocevvvrvinnnn. 24
5.6 FISIOLOGIA DAS DINFUNCOES TIREOIDIANAS...........ccoviviiieiieciieiecieiieeaeens 25
8 CENCLUIRD ... couirmiminmimsais i e R R R a 28

REFERENCIAS......eceeeeeeeeeeeieseseessessssessssssssessanssssssensesssnsasensesssnssnssnssassnssnsnsssesassnssnses 31



1 INTRODUGAO

A Tiredide é a glandula responsavel pela producao dos horménios T3
(Trilodotironina) e o T4 (Tiroxina) que afetam a maioria dos 6rgdos, incluindo
coracao, cérebro, figado, rins e pele. As células foliculares que formam a tiredide,
sao responsaveis pela produgao dos horménios da tiredide, séo eles a Tiroxina (T4)
e Triiodotironina (T3). Estes dois horménios armazenam- se no interior dos foliculos
e, aos poucos, sao liberados para a corrente sanguinea. Através desta atingem
todos os tecidos e promovem nos mesmos um importante estimulo no metabolismo
celular. Na auséncia destes horménios, quase todo o metabolismo celular, em quase
todos os tecidos, caem aproximadamente para a metade do normal. Por outro lado,
numa condicao de hipersecrecao dos tais horménios, o metabolismo celular basal
aumenta exageradamente, atingindo cerca do dobro do normal. Os horménios
tireoidianos sdo fundamentais para o crescimento e desenvolvimento de varios
orgaos e tecidos (MAIA e VAISMAN, 2006).

As células foliculares tireoidianas sintetizam uma proteina, na qual se
formam e armazenam os hormonios tireoidianos. Esta proteina se chama
tireoglobulina e é formada por uma cadeia de aminoécidos tirosina. Para que se
formem os horménios tireoidianos ndo basta uma normal produgao de tireoglobulina.
Também é de fundamental importancia uma captacdo de ion iodeto, necessario a
formacao dos horménios. A captacéo de iodeto se faz através de um transporte ativo
(bomba de iodeto), que bombeia constantemente estes ions do exterior para o
interior das células foliculares, armazenando uma concentragdo cerca de 40 vezes
maior no liquido intracelular (GREENSPAN e GARDNER, 2006).

Mas os ions iodetos devem ser transformados na forma elementar de iodo
no interior das células, para que possam ser utilizados na formagao dos horménios.
Isso se faz com a importante ajuda de uma enzima denominada peroxidase. Na
medida em que as moléculas de tireoglobulina vao sendo produzidas, moléculas de
iodo vao se ligando quimicamente aos radicais tirosina das proteinas. Para que as

moléculas de iodo se liguem com rapidez e em quantidade satisfatoria, &€ necessaria



a presenca da enzima iodinase, que catalisa a reagdo do iodo com os radicais
tirosina das tireoglobulinas (GREENSPAN e GARDNER, 2006).

As moléculas de tireoglobulina, conforme vdo sendo produzidas, vao
saindo da célula e armazenando- se no interior dos foliculos, submersas num liquido
gelatinoso denominado coléide. Cada molécula de tireoglobulina carrega varios
radicais de tirosina impregnados com molécula de iodo. Quando dois radicais
tirosina, ligados entre si, com dois ions iodetos em cada uma de suas moléculas,
reagem- se entre si formando uma molécula de T4; dois radicais tirosina, ligados
entre si, sendo um com dois ions iodeto e outro com apenas um ion iodeto, reagem-
se também entre si formando uma molécula de T3 (MAIA e VAISMAN, 2006).

S&o raros os tecidos que nao sofrem uma agdo direta ou mesmo indireta
dos hormonios tireoidianos. Sob seu estimulo, as células aumentam seu trabalho,
sintetizam mais proteinas, consomem mais nutrientes e oxigénio, produzindo mais
gas carbonico (GREENSPAN e GARDNER, 2006).

A secrecdo dos horménios tireoidianos €& controlada pelo hormdénio
hipofisario tireotropina (TSH): Um aumento na liberagao de TSH pela adeno- hipéfise
promove, na tiredide, um aumento na captacdo de iodeto, na sintese de
tireoglobulina e em diversas outras etapas na produgdao dos horménios T3 e T4.
Como resultado aumenta a sintese e liberacdo destes horménios e o metabolismo
basal celular, de um modo geral, aumenta. A secre¢do de TSH, por sua vez, &
estimulada pelo fator de liberagao da tireotropina (TRF), produzida pelo hipotalamo
(MAIA e VAISMAN, 2006).

Ocorre um mecanismo de feedback negativo no controle de secre¢ao dos
horménios tireoidianos: na medida em que ocorre um aumento na secre¢do dos
horménios T3 e T4, o metabolismo celular aumenta. Este aumento promove, em
nivel de hipotdlamo, redugcdo na secrecdao de TRF, o que provoca como
conseqiiéncia, uma reducdo na secrecdo de TSH pela adeno- hipdfise e,
conseqiientemente, redugdo de T3 e T4 pela tiredide, reduzindo o metabolismo
basal celular (GREENSPAN e GARDNER, 2006).



Segundo Romaldini (2008), a origem de alteragées musculoesqueléticas
pode ser atribuida a um disttrbio endécrino. Por exemplo, a sindrome do tunel do
carpo nado € incomum em pacientes com hipotireoidismo, ou acromegalia. E
observada fraqueza ou rigidez muscular em ambos hipotireoidismo e
hipertireoidismo, e diminuicdo de massa muscular € uma caracteristica de
insuficiéncia adrenocortical. Algumas afecgbes sao um retrato classico de uma
condicéo especifica do sistema endécrino e sao facilmente reconhecidas, se o indice

de suspeita & suficientemente elevado.



2 JUSTIFICATIVA

Devido a falta de correlagéo entre os distirbios musculoesqueléticos com
as disfungbes da tireéide no processo de avaliagdo fisioterapéutica. Este estudo
torna- se importante para verificar a existéncia de publicagdes sobre a relagao das
alteracdes musculoesqueléticas e as disfuncdes da tiredide; Compreender as
alteracdes musculares em pacientes com disfungdes tireoidianas (Hipotireoidismo e
Hipertireoidismo); Comparar suas caracteristicas clinicas, bem como descrever o
processo fisiolégico do sistema muscular na ocorréncia de uma disfungao
tireoidiana; ldentificar as consequéncias decorrentes das alteragdes hormonais
tireoidianas, correlacionando- as, ou ndo as doengas musculoesqueléticas; E com
isso, programar um tratamento médico e fisioterapéutico, para atender a cada
individuo adequadamente.
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Descrever as alteragdes musculoesqueléticas que acometem pacientes

com Disturbios Tireoidianos (Hipotireoidismo e Hipertireoidismo).

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Diferenciar os distlirbios tireoidianos, bem como suas caracteristicas

clinicas e alteragdes no sistema musculoesquelético.

Identificar sexo, idade, fatores etiolégicos e patogénicos mais acometidos

pelos disturbios da tiredide.

Verificar a correlagéo das doengas musculoesqueléticas com as disfungoes
da tiredide.
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4 MATERIAIS E METODOS

Esse é um estudo de revisdo bibliografica, com informagées colhidas de
fontes como: livros, artigos de revistas e periodicos, com consulta aos bancos de
dados, LILACS, MEDLINE, PUBMED e SCIELO, sendo utilizados na busca as
palavras- chaves: Hipotireoidismo; Hipertireoidismo; e Alteragdes
Musculoesqueléticas, as referéncias publicadas em lingua portuguesa, e inglesa de
1990 a 2009.



12

5 DISCUSSAO

5.1 O HIPERTIREOIDISMO

O hipertireoidismo (hiperfuncdo), ou tireotoxicose, refere- se aqueles
disturbios em que a glandula tiredide secreta quantidades excessivas de horménio
da tiredide. A doenca de Graves € um tipo comum da atividade excessiva de tiredide
caracterizada por um aumento generalizado da glandula, levando a um pescogo
inchado, e freqiientemente, olhos protusos, causados pela retragdo das palpebras
dos olhos e inflamagao dos musculos oculares (ANDRADE, 2001).

O hipertireoidismo (HT) esta associado a uma fraqueza muscular
generalizada a qual é parte do quadro clinico inicial de aproximadamente 80% dos
pacientes. Além disto, esta disfungcdo muscular pode ser grave em pacientes recém-
diagnosticados com doenca de Graves, comprometendo sua capacidade de realizar
atividades cotidianas. Uma fraqueza muscular progressiva associada a atrofia
muscular generalizada € uma caracteristica comum dos pacientes com HT. Graves
(1835) e Basedow (1840) foram os primeiros a reconhecer esta fraqueza muscular
como sintoma da doencga, e desde entdo, diversas sindromes neuromusculares
foram descritas em individuos tireotoxicos. Ramsay (1974) encontrou que metade
dos 54 pacientes com diagnostico de HT avaliados (40 do sexo feminino),
apresentava histéria de fraqueza muscular, sendo o sintoma mais comum a
dificuldade para subir escadas, ou levantar os bragos acima da cabecga. Nos
homens, notaram declinio na habilidade de levantar ou empurrar objetos pesados e
frequentemente necessitavam de ajuda para desempenhar tarefas que
anteriormente podiam realizar sozinhos.

O hipertireoidismo € uma condigdo na qual a producgdo e a liberagdo dos
horménios da tiredide mostram-se aumentadas, devido a uma hiperfungdo da
glandula. Entre os sinais e sintomas do hipertireoidismo destaca- se, a fraqueza
muscular. Os individuos idosos com hipertireoidismo podem n&o apresentar

sintomas caracteristicos, mas apresentam o que algumas vezes é denominado de
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hipertireoidismo apatico ou mascarado. A doengca de Graves, uma forma de
hipertireoidismo auto-imune, também denominada doen¢a de Basedow ou de Parry,
caracteriza-se pela formacédo e secregdo excessivas de hormoénio tiredideo, bem
como por bécio difuso (aumento de toda tiredide, e formagao de nédulos) (POWERS
e HOWLEY, 2000).

5.1.1 Sinais e Sintomas do Hipertireoidismo

Os sinais e sintomas do hipertireoidismo originam- se, da produgao
excessiva de calor, aumento da atividade motora e da atividade do sistema nervoso
simpatico, pele ruborizada, quente e uUmida, fraqueza muscular, taquicardia,
aumento do apetite, e se a ingestao for insuficiente, perda de peso. Também pode
ocorrer insénia, dificuldade de permanecer quieto, ansiedade, apreensdo, aumento
na freqiiéncia de evacuagdes. Os individuos idosos com hipertireoidismo podem nao
apresentar esses sintomas caracteristicos, mas apresentam o que algumas vezes &
denominado de hipertireoidismo apatico ou mascarado. Eles tornam- se fracos,
sonolentos, confusos, isolados e retraidos. A doenga de Graves, uma forma de
hipertireoidismo auto- imune também denominada doenca de Basedow ou de Parry,
caracteriza- se pela formagao e secregdo excessivas de horménio tiredideo, bem
como por bécio difuso (aumento de toda tiredide, e formacao de nédulos). Outras
caracteristicas sao exoftalmia (popularmente conhecido como “olho esbugalhado”), e
dermopatia. A infiltragdo por linfocitos indica a natureza auto- imune da doenca, tais
células provavelmente produzem quantidades consideraveis de anticorpos contra o
receptor de TSH (POWERS e HOWLEY, 2000).

Em mais de 50% dos adultos acima de 70 anos de idade, trés sinais sao
encontrados: taquicardia, fadiga, e perda de peso. Em individuos com idade menor
que 50 anos, 12 sinais clinicos sdo encontrados com mais freqiiéncia: taquicardia,
reflexos hiperativos, sudorese excessiva, intolerancia ao calor, fadiga, tremor,
nervosismo, polidipsia, fraqueza, apetite aumentado, dispnéia, e perda de peso
(TRIVALLE et al, 1996).
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5.1.2 Alteracdes Musculoesqueléticas no Hipertireoidismo

A periartrite crénica esta também associada ao hipertireoidismo. A
inflamag&o que envolve as estruturas periarticulares, incluindo tendGes ligamentos, e
capsulas articulares, € denominada periartrite. A sindrome é associada a dor e
redugdo da amplitude de movimento. A calcificagéo, seja periarticular ou tendinosa,
pode ser vista em radiografia. A periartrite e a tendinite calcificante ocorrem mais
freqiientemente no ombro, e em individuos com doenga endécrina (GOODMAN e
SNYDER, 2002).

Segundo Bensenor (2002), e Barbisan (2003), a fibrilagao atrial ocorre em
9 a 22% dos pacientes com hipertireoidismo, contrastando com uma prevaléncia de
0,4 a 4,0% em adultos da populacéo geral. Além de seus sintomas incapacitantes, a
fibrilagdo atrial € um forte fator de risco para embolia sistémica, especiaimente no

que diz respeito a circulagao cerebral.

As estimativas de prevaléncia de disfuncao tireoidiana em individuos com
intervalo de fibrilagao atrial de 0 a 24%. Esta grande variagdo pode surgir de
diferentes idades dos individuos avaliados, nas diferentes regides onde os estudos
foram realizados de a presenca de doencgas associadas e uso de medicamentos e
diferentes métodos de medigdo de hormdnios da tiredide e do horménio estimulador
da tire6ide (BENSENOR, 2002; BARBISAN et al, 2003).

O desenvolvimento de testes do horménio estimulante da tiredide com a
melhora da sensibilidade mudou o diagnéstico de disfungdo da tirdide.
Hipotireoidismo e hipertireoidismo Subclinico estdo sendo diagnosticados pela
presenca de altos e baixos de TSH, respectivamente, em associagdo com outros
valores normais de horménio da tiredide em individuos assintomaticos. A
importancia fisiopatolégica das novas categorias de disfungdo tireoidiana foi
sublinhada por novos estudos que demonstraram que tanto o hipotireoidismo e
hipertireoidismo Subclinico sdo potencialmente reversiveis com o tratamento
(BENSENOR, 2002; BARBISAN et al, 2003).
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Segundo Grzesiuk et al (2002), a hiperfungdo tireoidiana tem sido
relacionada com o aparecimento de quadros de paralisia periodica hipocalémica
(PPH), ocorrendo com maior incidéncia em adultos jovens, do sexo masculino, com
predominio nas populagcbes de etnia oriental, sendo rara sua ocorréncia em
caucasianos. Sua incidéncia na populagdo negra € extremamente baixa. A PPH
tireotoxica ocorre em adultos, a partir da segunda década de vida, com maior

incidéncia no sexo masculino, com uma proporgéo de até 20:1.

Estudos de Grzeziuk (2002) demonstram que 8,9% dos homens com
hipertireoidismo evoluem com episédios de paralisia peridodica, em comparacao a
0,4% de casos no sexo feminino9. As racas orientais respondem por mais de 90%
dos casos de PPH tireotoxica, sendo raras as descricbes em caucasianos e

principalmente em individuos da raga negra.

A PPH familiar tem penetrancia autossdmica dominante, relacionada a
mutagdes no locus 1g31-q32, alteragdo que ocasionaria transtornos na subunidade
alfa-1 do canal de calcio, a forma tireotoxica da PPH ndo tem ainda uma etiologia
definida. Especula- se uma possivel influéncia genética devido a maior incidéncia de
casos em orientais. Sabe-se que os hormdnios tireoidianos exercem estimulo direto
sobre a Na- K- ATPase da membrana celular, ocorrendo, inexcitabilidade muscular
devida a hiperatividade da bomba de Na- K. Em um estado eutireoidiano, apesar de
um defeito genético, o individuo teria sua membrana celular funcionando
perfeitamente, o que deixaria o paciente assintomatico. Este equilibrio somente seria
rompido em um estado de hiperatividade tirecidiana. Ha especulag¢ées ainda sobre o
papel dos canais de calcio nos episddios de PPH tireotdxica, pois ha dados que
demonstram decréscimo da atividade na bomba de calcio, além de redugéo no
transporte de calcio no reticulo sarcoplasmatico (GRZESIUK et al, 2002).

De acordo com esse estudo de Grzesiuk (2002), as bidpsias musculares de
tecidos obtidos de pacientes com PPH familiar e tireotoxica demonstram que o dano
muscular é indistinto, observando- se a presenca de agregados tubulares e

vacuolos.
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5.2 O HIPOTIREOIDISMO

O hipotireoidismo € a sindrome clinica provocada pela diminuigao da
secregdo do hormonio tiredideo. Com mais freqiiéncia, reflete uma doenca da
propria glandula (hipotireoidismo primario), mas também pode ser causado por
doenga hipofisaria (hipotireoidismo secundario) ou por doenga hipotalamica
(hipotireoidismo terciario), com um amplo espectro de sintomas e manifestagées
clinicas, resulta na lentificagdo dos processos metabélicos e, na sua forma mais
grave, em acumulo de mucopolissacarideos na pele, causando edema nao-
depressivel (mixedema) (POWERS e HOWLEY, 2000).

Segundo Pontes et al (2002) e Gées et al (2009), hipotireoidismo (baixa
producado hormonal da glandula tiredide) afeta milhdes de brasileiros sendo que, em
muitos casos, ndo é diagnosticado. De acordo com especialistas em endocrinologia
e metabologia, o hipotireoidismo & confundido com o processo de envelhecimento.
Com sua importancia sendo descrita pela primeira vez no final do seculo 19, a
tiredide produz horménios que atuam na maioria dos 6rgéos (coragéo, cérebro, etfc.).
A glandula se localiza na parte anterior do pescogo. A baixa produgdo hormonal da
tiredide pode ter diversas causas sendo a mais comum delas a "Tireoidite de
Hashimoto": "E um processo inflamatério crénico que com o passar do tempo
prejudica a fungéo da tiredide que passa a produzir menos horménios".

O hipotireoidismo & um distirbio que cursa com a falta de horménio da
tiredide (“tiredide preguicosa”). O hipotireoidismo € a doenga mais comum da
tiredide. Ocorre mais freqiientemente em mulheres que em homens, é mais comum
em pessoas com idade superior a 60 anos, e pode ter uma caracteristica familiar, ou
seja, atingir varias pessoas da mesma familia (RIBEIRO et al, 2003).

5.2.1 Sinais e Sintomas do Hipotireoidismo

Na maioria dos pacientes, o inicio lento e progressivo da doenca pode

dificultar o diagnostico, o que se aplica aocs pacientes idosos que exibem alteracoes
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como pele seca, diminuicdo dos pélos corporais e dos cabelos e dificuldade da
memoria. As maiores queixas tipicas em pacientes hipotiredideos consistem em
maior cansago e necessidade de sono com humor deprimido, intolerancia ao frio,
aumento de peso, constipagdo, diminuigdo da tolerancia aos esforcos fisicos
associado a caimbras musculares, voz rouca e baixa, com fala lenta e anemia. Além
de dores musculares e nas articulagdes, fadiga, fraqueza, dores de cabega, e
mudanca de personalidade (RIBEIRO et al, 2003; TEIXEIRA et al, 2004).

O hipotirecidismo pode surgir também, em decorréncia de uma operagao
de tiredide ou do tratamento com iodo radioatvo de uma pessoa com
hipertireoidismo (excesso de produgdo hormonal). Diversas sao as alteragdes
causadas pelo hipotireoidismo no adulto. Entre elas: pele ressecada, cabelos e
unhas secos e quebradigos, pele amarelada, sensagdo de frio, dificuldade de
memorizacdo, depressao, cansago facil, desanimo, constipagéo intestinal, aumento
de peso, alteragbes menstruais, infertilidade, anemia, elevacéo do colesterol. As
alteragbes musculares nas formas graves existem hipotonia generalizada e a hérnia
umbilical seria seqiiela aparente desta hipotonia. Algumas criangas com mixedema
grave dos musculos exibem uma pseudo- hipertrofia muscular e lentidao da acéao
muscular (RIBEIRO et al, 2003; TEIXEIRA et al, 2004).

A tiredide pode ser normal, aumentada ou, até mesmo, ausente,
dependendo da etiologia do hipotireoidismo (POWERS e HOWLEY, 2000;
WEINECK, 2005).

5.3 DISFUNCAO MUSCULAR ESQUELETICA

Estudos mostram que a prevaléncia de sintomas musculo- esqueléticos no
hipotireoidismo varia entre 30% a 80%. As manifestagdes clinicas musculares
variam desde parestesia, mialgia e caimbras, podendo até apresentar retardo da
fase de relaxamento do reflexo aquileu, e paresias, incluindo sindromes como a
polimiosite (inflamagao e degeneragéo muscular), até a miopatia pseudo- hipertréfica

(sindrome de Hoffman). Isso ocorre devido os elevados niveis de
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creatinofosfoquinase (CPK) que chegam de 70% a 90% nos pacientes com
hipotireoidismo. No Hipotireoidismo Subclinico (HS), definido como niveis normais
de tiroxina (T4) e triiodotironina (T3) e horménio tireotrofico (TSH) acima dos limites
de dosagem utilizados, também ocorrem alteragdes (MAINENTI, 2007, REUTERS,
2009).

O avanco no diagnostico das doencgas da tiredide criou uma nova categoria
de doencas representada pelo hipertireoidismo e hipotireoidismo subclinicos. Na
década de 80, surgiram os métodos imunométricos para dosagem da tireotropina
(TSH) considerados os mais custo- efetivos para o rastreamento de doencas da
tiredide. O segundo passo no rastreamento das doengas da tiredide é a
determinacdo dos niveis séricos de tiroxina. Usando- se o TSH e a tiroxina &
possivel diagnosticar quatro situagées clinicas: hipotireoidismo e hipertireoidismo e
hipotireoidismo subclinico e hipertireoidismo subclinico. O hipotireoidismo subclinico
pode ser um fator de risco muito importante para doenga cardiovascular em
mulheres idosas. Os fatores de risco para doenga cardiovascular mais conhecidos
sao tabagismo, hipercolesterolemia, hipertensao arterial e diabetes mellitus. Esses
fatores, tidos como primarios, podem ser consequéncia de fatores de risco
primordiais como pode ser o caso do hipotireoidismo subclinico (VIGGIANO et al,
2008).

A contracdo da fibra muscular esquelética € causada por um potencial de
acdo que se propaga ao longo da membrana dessa fibra, provocando a liberagao de
grandes quantidades de ions calcio no sarcoplasma que banha as miofibrilas. Esses
jons calcio ativam forcas atrativas, que fazem com que os filamentos de actina
deslizem ao longo do filamento de miosina, em diregdo ao seu centro. Dessa forma,
a contragdo muscular acontece por agdo de um mecanismo de deslizamento dos
filamentos, sendo este processo dependente de energia, proveniente do ATP
(MCARDLE, 1998).

No estudo de Ramsay (1974), do total de pacientes, 93% apresentava
miopatia (por reducdo no nimero de fibras musculares funcionantes), com maior
acometimento dos musculos proximais (foi demonstrado que um musculo distal

nunca esta envolvido isoladamente), especialmente os extensores. Estes musculos
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possuem maior propor¢do de fibras vermelhas (tipo 1), as quais apresentam
quantidade superior de mitocéndrias quando comparadas as fibras brancas (tipo ll).
Sendo as mitocéndrias responsaveis pelo mecanismo de fosforilagdo oxidativa e
produgdo de adenosina trifosfato (ATP), postulou-se que o efeito da tiroxina na
fosforilagdo oxidativa era a diminuicdo na produgéo de ATP e dispersdo de energia
sob a forma de calor; realmente, a sudorese intensa € uma caracteristica comum em
pacientes com HT. Como a contracdo muscular &€ dependente de ATP, se sua
quantidade esta diminuida sob efeito da tiroxina na fosforilagéo oxidativa, espera- se
que esta contragdo seja menos efetiva. Estes achados foram confirmados,
demonstrando uma relagéo entre perda de forca muscular e diminui¢cao de ATP em
musculo tireotdxico, além de reducdo de fosfocreatina, provavelmente por inibicao
direta da fosfoquinase pelo excesso de tiroxina.

Através de bidpsia muscular, Celsing et al (1986), demonstraram que na
fase pré-tratamento de individuos com HT, houve uma diminui¢do significativa na
proporgdo de fibras tipo | (30% vs 41%), maior densidade capilar (23%), menor
contetido de glicogénio (33%), € maior atividade hexoquinase (32%) comparada com
valores pos tratamento. Os autores concluem que o HT induz a transformagéo de
fibras tipo | em tipo Il em musculo esquelético humano, e que a maior atividade
hexoquinase provavelmente reflete uma maior utilizagdo de glicose pelo musculo
esquelético, como forma de compensar parcialmente o menor teor de glicogénio.

As anormalidades microscépicas encontradas por Ramsay (1974),
incluiram degeneracéo de fibras isoladas, com infiltragdo de macréfagos e linfocitos,
além de gordura entre as fibras, proliferagédo de tecido conectivo e linforragia
perivascular focal. Um aparente aumento no nimero de nucleos dos sarcolemas foi
verificado na maioria dos pacientes, mas a quantidade de nicleos por unidade de
fibra muscular estava normal, sendo as alteragdes atribuidas a uma reducao no
diametro das fibras.

Anteriormente ja havia sido confirmada a impress&o clinica de que o tempo
de contragdo muscular esta diminuido no HT, e que a velocidade de condugao do
impulso nervoso através do arco reflexo é idéntica a encontrada no eutireoidismo,

sugerindo que as anormalidades neuromusculares em hipertireéideos s&o causadas
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por alteragbes no mecanismo contratii do musculo, e ndo por anormalidades na
transmissao do nervo motor (RAMSAY, 1974).

No trabalho de Gold et al (1970), foram estudadas as propriedades
contrateis do musculo séleo isolado de 20 ratos com HT, 31 eutiredideos e 18
mixematosos. Foram observadas alteragdes nas propriedades contrateis intrinsecas
de musculo esquelético isolado, com a velocidade maxima de contragéo variando de

acordo com o nivel de fungao tireoidiana.

Desta forma, demonstrou- se que modificagbes no padrdo de atividade da
glandula influenciam o estado ativo do musculo esquelético, através da alteragao na
velocidade maxima de encurtamento e de desenvolvimento de tensdo. Este achado
é consistente com a observagdo de que a atividade tireoidiana influencia a
velocidade do processo de geragdo de forga em sitios de contragdo no musculo
esquelético, afetando desta forma a conversdo de energia quimica em mecanica
(CELSING et al, 1990).

Em estudos de Celsing et al (1990), demonstraram um aumento de 20-
40% na forga muscular ap6s aproximadamente 12 meses de tratamento, fosse este
farmacolégico ou ndo, em pacientes com HT. Além disso, estes pacientes, quando
comparados a um grupo de mulheres sedentarias e sadias, apresentavam

inicialmente 65% de forga muscular e 85% apoés o tratamento.

Através de tomografia computadorizada e dinamometria, Norrelund et al
(1999), demonstraram uma redugéo da forca (30- 40%), e da massa muscular (20-
25%), em pacientes tireotoxicos. Os valores maximos de recuperagdo foram obtidos
com 9 meses de tratamento (area muscular: 20%; massa muscular: 24%; forca: 48%
no brago e 51% na perna). Considerando que o ganho na forga excedeu o aumento
na area muscular, a recuperacao da fungdo muscular deve-se em parte a melhora

na eficiéncia, o que esta em acordo com estudos anteriores.

Zurcher et al (1989), utilizando os mesmos métodos do estudo anterior,
encontraram um aumento na area muscular da coxa (27%) e trabalho total produzido
(11,3%) em hipertireoideos apos o tratamento.
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Ha relatos de que o aumento na area muscular foi inversamente
proporcional as alteragées nas concentragdes de T4. Ramsay (1974), demonstrou
que o tempo necessario para o paciente recuperar a forga muscular foi o mesmo
para atingir o estado de eutireoidismo (2 meses de tratamento), indicando que a
fraqueza é diretamente relacionada ao excesso de horménios tireoidianos. No
entanto, foi necessario um periodo maior para que a atrofia muscular desaparecesse
(média de 2,8 meses), sugerindo que a fraqueza muscular ndo é secundaria a

atrofia, e sim resultante de uma disfungao metabdlica das fibras.

Nébrega et al (1997), pesquisando pacientes com HT sem tratamento,
demonstrou que tanto o ganho de massa muscular quanto a melhora da fungao
intrinseca da musculatura esquelética contribuiram para a recuperagao do
desempenho muscular. A forga estatica maxima era semelhante entre o grupo
controle (composto por individuos saudaveis) e os pacientes no estado de
eutireoidismo (apés 6 meses de tratamento). Contudo, a resisténcia muscular nao
atingiu valores controles. Com esse resultado, pode ser sugerido que atingir o
estado de eutireoidismo ndo deve ser considerado um marco para assumir que

todos os aspectos da fungéo muscular (forga e resisténcia), tenham normalizado.

O treinamento contra resisténcia, também chamado treinamento de forca, &
um meétodo efetivo de promover desenvolvimento musculoesquelético,
frequentemente utilizado para manutencdo da salde, condicionamento fisico,
prevencgao e reabilitagdo de doengas ortopédicas. As adaptacgdes fisiologicas mais
observadas com este tipo de treinamento incluem ganho de massa muscular, e na
camada de tecido conectivo e aumentos associados de forga muscular e resisténcia
(SANTOS et al, 2001; SANTOS et al, 2002).

Com o objetivo de investigar o efeito de uma medida que acelerasse a
recuperagiao muscular esquelética dos pacientes em tratamento de HT, foi
demonstrado que o treinamento contra resisténcia promoveu um maior ganho de
forca e resisténcia, em relacdo aos resultados de pacientes submetidos apenas ao
tratamento, sendo este farmacologico ou com iodo radioativo. Desta forma, o
treinamento contra resisténcia associado ao tratamento, & capaz de recuperar mais

rapidamente aspectos da fungdo muscular esquelética, proporcionando assim
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melhora m da qualidade de vida em tempo mais curto, e podendo ser utilizado como
um tratamento coadjuvante no HT (SANTOS et al, 2001; SANTOS et al, 2002).

Segundo Moriscot (2009), o funcionamento da mitocéndria requer a
participacdo de genes codificados por dois genomas, o nuclear e o mitocondrial. O
hormdnio tireoideano (T3) é considerado um dos maiores reguladores da atividade
mitocondrial. O T3 age através de 2 receptores (T3Ralfa e T3Rbeta), mas nao se
conhece com clareza quais destes receptores medeiam os efeitos biologicos do T3.
Dentre os diversos efeitos deste hormdnio, pode-se destacar o aumento do nimero
e tamanho da mitocdndria, da atividade da cadeia respiratéria e ATP- sintase, e da
expressdao do mtDNA e proteinas mitocondriais. Acredita-se que esta regulacao se
da através do controle da transcrigdo génica, mediada por fatores de transcrigcéo
responsivos a este horménio. PGC1, miTFA e NRF1 sao genes que codificam
fatores chave envolvidos no processo de biogénese mitocondrial.

No musculo esquelético, ocorre uma queda da expressao génica de mtTFA
e PGC1 durante o tratamento com T3. Ja no figado, nota- se que o T3 aumenta
significativamente a expressao génica de mtTFA e PGC1. No entanto, neste mesmo
6rgéo, o tratamento com GC-24 (em dose equimolar ao T3), ndo provocou variagao
na expressao de miTFA e ocorreu diminuigdo da expressao génica de PGC1. Tal
fato leva a considerar que a isoforma alfa deve ser a principal mediadora dos efeitos
do T3 sobre a expressdo destes genes, ligados a biogénese mitocondrial, no figado
de ratos. No coracao, ocorreu queda na expressao génica de PGC1, enquanto a
expressao de mtTFA e NRF1 néo variou ao longo do tratamento com T3. No BAT, a
expressdo génica de PGC1 aumentou com o tratamento com T3. Ja a expressao de
mtTFA e NRF1 nao variou ao longo do tratamento com T3 (MORISCOT, 2009).

5.4 DISFUNCOES TIREOIDIANAS E QUEIXAS MUSCULOESQUELETICAS

As disfuncbes da tiredide podem causar sintomas osteomusculares.
Doencas endécrinas, como hipertireoidismo, hipotireoidismo, hiperparatireoidismo,

hipoparatireoidismo, hiperadrenocorticismo e acromegalia causam um Unico
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conjunto de manifestagbes reumaticas. Tais condigbes incluem a contratura de
Dupuytren, sindrome do tainel do carpo, crondrocalcinose, pseudogota,
escleredema, e osteoporose. Mudangas caracteristicas na avaliagéo radiologica e
teste da enzima do soro sdo pistas adicionais a essas apresentagbes atipicas.
Apresentagdo de uma possivel causa enddcrina no inicio da avaliacdo pode
melhorar a gestio em pacientes com transtorno endécrino (VIGGIANO et al, 2008).

Um estudo composto por pacientes com Hipotireoidismo Subclinico (HS) e
outro por individuos eutireoidianos, no periodo de margo de 2001 a outubro de 2003,
foram avaliados sequencialmente 203 pacientes com HS no ambulatério de
Endocrinologia do Hospital Universitario Clementino Fraga Filho (HUCFF), UFRJ, e,
desses, um total de 57 foram selecionados (DAMIANI, 2002; MAINENTI, 2007).

Foram excluidos pacientes com doencas crénicas que pudessem interferir
com a dinamica do eixo hipotalamo- hipéfise- tiredide como insuficiéncia renal,
insuficiéncia cardiaca congestiva, insuficiéncia hepatica e SIDA; os diabéticos, os
com diagnéstico de doengas neuromusculares, os em uso de drogas que interferem
com a funcdo tireoideana, tais como litio, amiodarona, iodo, citocinas,
glicocorticbides em altas doses € imunossupressores, pacientes em uso de
medicacdes que interferem no metabolismo musculoesquelético tais como estatinas,
fibratos, corticosteréides, drogas citotéxicas (DAMIANI, 2002; MAINENTI, 2007).

Também foram selecionados 37 individuos sem disfuncdo tireoidiana
semelhantes aos casos de HS quanto a distribuicdo segundo sexo, idade e
caracteristicas sécio- econdémicas e culturais (REUTERS, 2003; REUTERS, 2006).

Os pacientes apresentaram maior freqiiéncia de queixas neuromusculares
e alteragdes no teste muscular manual. Vinte e sete pacientes (50%) e 13 controles
(35,1%) queixaram-se de caimbras; 27 pacientes e 7 controles (18,9%), de mialgia;
19 pacientes (35,2%) e 5 controles (13,5 %), de fraqueza e 25 pacientes (43,6%) e
13 controles (35,1%), de fadiga. A queixa de caimbra teve correlagao com mialgia e
com fraqueza. Mialgia mostrou correlagdo também com fraqueza e fadiga, e
fraqueza também apresentou correlagdo com fadiga. Mialgia apresentou correlacao
com menores niveis médios de forca muscular de quadriceps (FMQ). No teste
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muscular manual, para todos os grupamentos estudados, a reducdo da forca foi
mais freqiiente no grupo de pacientes. O TMM esteve alterado em pelo menos um
grupamento muscular em 22,2% dos pacientes e em 54% dos controles. Houve
correlagao entre TMM alterado e as queixas de mialgia e fraqueza e também com
alteracdo da forca muscular diafragmatica, mas ndo com forca alterada de
quadriceps. Nao foram observadas alteragdes da marcha ou atrofia muscular. A
forca de quadriceps direito estava reduzida em 16 pacientes (29,1%) e em 7
controles (19,4%), e de quadriceps esquerdo, em 13 pacientes (23,6%) e em 5
controles (13,9%). A FMQ esteve alterada em 5,5% do grupo HS e 2,8% do controle.
Houve correlagdo entre menor intensidade da forca média de quadriceps e a
presenca de mialgia, mas ndao com os demais sintomas. A forca média de
quadriceps apresentou-se menor nos participantes com TMM alterado na cintura
pélvica do que naqueles com esse teste normal, embora ndo tenha sido
estatisticamente significativa. Forga muscular diafragmatica alterada foi observada
em 36 pacientes (64,3%) e em 15 controles (41,7%), e seus valores médios foram
75% e 85% respectivamente para pacientes e controles (REUTERS, 2003;
REUTERS, 2006).

5.5 O HIPOTIREOIDISMO E A SINDROME DA FIBROMIALGIA

Estudos de Nogueira (2005), presenca de hipotireoidismo tem sido relatada
em mulheres com sindrome da fibromialgia (SFM). Ha evidéncias de que a maioria
dos casos de fibromialgia esta associada com dificuldades na produgéo tireoidiana
ou na utilizacéo do que ela produz. Autores tém relatado, ainda, as duas disfungdes
ao mesmo tempo, o que aumenta a chance do aparecimento de hipotireoidismo em

pacientes com fibromialgia.

A SFM é caracterizada por dores musculoesqueléticas cronicas,
generalizadas e pela presenca de pontos dolorosos especificos a palpag@o. Nos
Ultimos anos, a prevaléncia da SFM aumentou provavelmente em fungdo do
estabelecimento de critérios clinicos para o diagnéstico e talvez por outros fatores

associados. Até o momento ndao ha uma etiologia definida para o desenvolvimento
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da sindrome. No entanto, a associacao da SFM com diversos sintomas aumentou a
busca de novos parametros para o acompanhamento clinico e tratamento (FREIRE
et al, 2006).

Essa sindrome afeta com maior freqiiéncia individuos do sexo feminino,
ocorrendo em 89% dos casos com idade entre 30 a 50 anos, mas nao deixando
livres homens, individuos mais novos e pessoas mais idosas. Além das dores
crénicas, a SFM é acompanhada de outros sintomas, como a fadiga, rigidez matinal
de curta duragdo, sono nao-reparador, formigamento e disturbios psicolégicos como
ansiedade e depressao (FREIRE, 2006; GOES, 2009).

De acordo com Freire (2006), hipotireoidismo esta associado a um estado
clinico resultante de quantidade insuficiente de horménios circulantes da tiredide
para suprir uma fungéo organica normal. Os sintomas que podem ser observados
sdo: dores musculares e nas articulagbes, fadiga, fraqueza, pele seca, dores de
cabeca e menorragia, além da depressdo e mudanca de personalidade. O
tratamento da SFM esta voltado para a redugdo dos sintomas, por meio de

intervencdes medicamentosas e de exercicios fisicos (EF).

5.6 FISIOLOGIA DAS DINFUNCOES TIREOIDIANAS

A tiredide influencia a conversao dos alimentos em energia € a manutencao
da temperatura corpérea. Quando o nivel dos horménios produzidos esta acima do
normal, diz- se que ha hipertireoidismo. A energia do corpo & consumida com mais
rapidez e varias fungdes vitais sdo aceleradas. As causas podem ser desde fatores
genéticos, que desencadeiam problemas no sistema imunologico, principaimente em
mulheres entre 20 e 40 anos (Doenga de Graves), até o consumo de medicamentos
com altas doses de iodo, que provocam producdo exagerada de hormdnio
tireoidiano (ANDRADE, 2001).

Cerca de 10% das mulheres acima de 40 anos e em torno de 20% das que

tém acima de 60 anos manifestam algum problema na tiredide. Porém & importante
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estar atento, pois todas as pessoas, independente de sexo e idade, estéo sujeitas a
alteragbes desta glandula. Algumas estatisticas demonstram que 1 em cada 5
mulheres que procuram seus ginecologistas para iniciar a terapia de reposigao
estrogénica apresentam, na verdade, problemas tireoidianos (ANDRADE, 2001;
DAMIANI, 2002).

Alguns estudos relacionaram o hipotirecidismo a disfungdo muscular. O
problema parece residir na diminuicdo da atividade enzimatica relacionada ao
metabolismo aerébico e anaerdbico da glicose. Também ocorre redugéo na
atividade mitocondrial com disfungdo em todo o metabolismo energético muscular
(WEINECK, 2005; WILMORE e COSTILL, 2001).

Assim, além dos prejuizos decorrentes da reducgdo do fluxo sanglineo
tecidual e da oferta de oxigénio para os musculos, temos também prejuizos
metabolicos os quais acentuam a intolerancia desses pacientes ao esforgo fisico
(WEINECK, 2005; WILMORE e COSTILL, 2001).

Essa inferéncia é respaldada pelo fato de o musculoesquelético ser um dos
principais alvos de agdo dos horménios tireoidianos (WEINECK, 2005; WILMORE e
COSTILL, 2001).

Além do mais, estudos realizados por Ramsay (1974), demonstram que
essa acdo dos horménios tireoidianos sobre a musculatura esquelética afeta,
principalmente, as fibras musculares do tipo |, que promovem contragao lenta e s&o
predominantes na musculatura postural muito recrutada durante esforgos

prolongados.

Alteragbes metabolicas diferentes, mas com conseqiiéncias semelhantes,
podem, portanto, ser observadas em pacientes tanto em hipotireoidismo como em
hipertireoidismo. A fadiga muscular observada no primeiro caso se deve diretamente
a deficiéncia da agdo dos horménios tireoidianos. Ja no segundo, essa fadiga se
deve, principalmente, & deplegéo dos substratos energéticos do musculo pela sua
alta demanda metabdlica (WILMORE e COSTILL, 2001).
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Todas essas disfungdes do musculo podem ser exemplificadas por meio do
teste de reflexo do tendao calcaneo, o qual serviu para diagnéstico das disfungdes
da tiredide antes dos avangos nos métodos atuais (WILMORE e COSTILL, 2001).

No musculo séleo, envolvido na resposta reflexa, pelo fato de ele ser
constituido predominante por fibras do tipo |, observa-se reagcdo mais rapida de
recrutamento de suas fibras no estado de hipertireoidismo, enquanto uma reacgao de
recrutamento mais lenta ocorre no hipotireoidismo (WILMORE e COSTILL, 2001).

Uma das principais consequéncias das disfungbes da tiredide € a
diminuicdo da tolerancia aos esforgos fisicos em razao de suas implicagbes
envolvendo os sistemas cardiovasculares e musculares. Esse fato interfere
diretamente na capacidade do paciente de realizar tarefas da vida diaria, tendo
impacto na qualidade de vida (WEINECK, 1999; POWERS e HOWLEY, 2000).

Segundo estudos tradicionais na area da fisiologia do esforgo, um dos
principais parametros para aferir a tolerancia do individuo a esforgos intensos € o
denominado limiar anaerébico, pois esse reflete o ponto onde ocorre o maior
consumo de oxigénio pelo organismo (WEINECK, 1999; POWERS e HOWLEY,
2000).

Pessoas com bom condicionamento cardiorrespiratorio alcangam o limiar
anaerobico em intensidade de esforgo mais alta em relagdo aos individuos mal-
condicionados. Isso explica a maior tolerancia ao esforco dos atletas (WEINECK,
1999; POWERS e HOWLEY, 2000).

Um estudo realizado observou que as cargas de trabalho toleradas sao
reduzidas no limiar anaerdbio em individuos com disfungdes tireoidianas, quando
eles sdo comparados aos eutiredideos. Essa intolerancia ao esforgo se deve, em
caso de hipertiroidismo, as disfungées oxidativas mitocondriais €, em caso de

hipotireoidismo, ao inadequado suporte cardiovascular (GONCALVES, 2006).
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6 CONCLUSAO

Os distarbios tireoidianos podem ser classificados como primarios
(disfuncéo da propria glandula) ou secundarios (disfungéo de um estimulo exterior a
glandula) e sdo um resultado de um excesso ou insuficiéncia de secrecdes
hormonais (ANDRADE, 2001).

De acordo com estudos de Andrade (2001), o hipertireoidismo
(hiperfunc@o), ou tireotoxicose, refere- se aqueles distirbios em que a glandula
tiredide secreta quantidades excessivas de horménio tireocideano. A doenga de
graves € um tipo comum da atividade excessiva da tiredide caracterizado pelo
aumento generalizado da glandula. O horménio excessivo cria uma elevagéo no
metabolismo do corpo.

Estima- se que cerca de 200 milhdes de pessoas em todo o mundo sofram
de algum tipo de doencga da glandula tiredide. Nas avaliages obtidas pelo estudo
realizado por Blatt e Landmann (2007), com 270 pacientes que receberam
atendimento no Laboratério Escola, observou- se que 86,3% destes sdo do sexo
feminino e 13,7% do sexo masculino, ambos com idades entre 20 e 74 anos. Houve
um predominio do sexo feminino entre a faixa etaria compreendida entre 38 e 61
anos e para o sexo masculino entre 44 e 61 anos.

Segundo Santos (2002), as mulheres sdo afetadas pelo menos cinco vezes
mais que os homens. O inicio dos sintomas manifesta- se com mais freqiiéncia na
terceira e quarta década de vida, porém pode aparecer em qualquer idade. 10,4%
da populagdo do estudo apresentaram diagnéstico prévio de hipotireoidismo, sendo
que este percentual refere- se somente a mulheres, pois o sexo masculino nio
apresentou nenhum paciente com hipotireoidismo diagnosticado, e as idades mais
acometidas pelo hipotireoidismo estdo entre 50 e 55 anos (3,0%). Estas alteragoes
ocorrem devido ao préprio envelhecimento da glandula e a processos organicos

normais entre outras causas, como por exemplo, a propria gravidez ou menopausa.
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Com relagdo aos pacientes com diagnostico de hipertireoidismo, observa-
se, uma prevaléncia de 1,5% das mulheres e 1,8% dos homens, sendo que a faixa
de idade mais acometida pelas mulheres foi de 44 a 50 anos e homens de 44 a 62
anos de idade, portanto observamos com estes dados a freqiiéncia maior de
hipotireoidismo no grupo de estudo (BLATT e LANDMANN, 2007).

Em mais de 50% dos adultos acima de 70 anos de idade, trés sinais sao
encontrados: taquicardia, fadiga e perda de peso. Nos individuos com menos de 50
anos de idade, 12 sinais clinicos sao encontrados: taquicardia, reflexos hiperativos,
sudorese excessiva, intolerdncia ao calor, fadiga, tremor, nervosismo, polidipsia,
fragqueza muscular, apetite aumentado, dispnéia e perda de peso (TRIVALLE et al,
1996).

Segundo Blatt e Landmann (2007), no grupo de estudo 7% dos pacientes
nao apresentavam diagnostico de tireoideopatia e destes 4,5% apresentaram
valores de TSH aumentados e 2,5% diminuidos. Neste grupo observou-se uma
maior prevaléncia do sexo feminino. Em geral, entre todas as alteracdes dos
horménios tireoidianos, a idade mais acometida foi entre 44- 61 anos; isto ocorre
devido ao envelhecimento trazer consigo manifestages proprias da idade. Esta
pesquisa demonstrou que 20,7% da populagdo analisada apresentaram alguma
alteracéo tireoidiana, sendo que 14,9% apresentaram valores do TSH aumentados,
5,8% TSH diminuidos e 79,3% da populagdo ndo apresentaram alteragdes de TSH.

A causa desta elevada freqiéncia de patologias tireoidianas &
provavelmente, mdltipla e pode envolver, além de determinantes genéticos,
aspectos nutricionais e fatores ambientais. O conteldo de iodo pela ingestéo de
agua e alimentos & um problema relevante, sendo que a deficiéncia nutricional de
iodo € a causa mais freqiiente de bécios e outras alteragdes tireoidianas no mundo,
afetando 13% da populagdao mundial (BLATT e LANDMANN, 2007).

Em relagdo ao sexo, as disfungdes tireoidianas afetam mais pacientes do
sexo feminino em relagdo ao sexo masculino. Isto ocorre devido aos estrogénios
aumentarem a concentragdo de Globulina Ligante de Tiroxina (TBG) e assim elevam
as concentracdes séricas de T4 e T3 no soro, sendo que estes efeitos
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farmacolégicos predominam durante a administracdo de contraceptivos ou outros
usos terapéuticos como reposi¢do hormonal apés a menopausa e, também, durante
a gravidez (BLATT e LANDMANN, 2007).

A periartrite crénica, uma inflamagao que envolve estruturas periarticulares,
como tenddes, ligamentos e capsula articular, a tendinite calcificante, a miastenia
grave, e as miopatias estdo relacionadas ao hipertireoidismo (GOODMAN e
SNYDER, 2002).

O hipotireoidismo resulta da insuficiéncia do hormonio da tiredide e cria
uma depressdo do metabolismo do corpo. Os sintomas primarios associados ao
hipotireoidismo estdo a intolerdncia ao frio, bradicardia, fadiga excessiva, e
sonoléncia, unhas adelgagadas e quebradicas, em mulheres o sangramento
menstrual se torna irregular (GOODMAN e SNYDER, 2002).

De acordo com Goodman e Snyder (2002), a tenossinovite flexora com
rigidez, a sindrome do tunel do carpo, a fibromialgia, as parestesias, e as caimbras

sao correlacionadas ao hipotireoidismo.

A literatura correlaciona as disfungbes da tiredide com os distarbios
mioarticulares, mas faz- se necessario, mas estudos para esclarecer os mecanismos

fisiolégicos que afetam o sistema musculoesquelético.
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