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Resumo 

 A tireoide é uma glândula endócrina, sujeita a estímulo hormonal, isto é pelo hormônio TSH, que é sintetiza-
do pela hipófise é enviado até a tireoide pela corrente sanguínea, destarte sintetiza os hormônios T4 (tiroxina) 
e T3 (triiodotironina), que são encarregados por controlar funções metabólicas. As disfunções podem ocorrer 
como hipotireoidismo e hipertireoidismo, que estão associados a fatores como gestação, envelhecimento, 
doença autoimune e interação medicamentosa de determinado tipo de fármaco, todas as consequências podem 
desregular níveis hormonais. A produção excessiva ou insuficiente dos hormônios da tireoide podem ocasio-
nar patologias secundárias às disfunções tireoidianas. Desse modo, é fundamental o conhecimento a respeito 
do bom funcionamento da glândula tireoide, buscando preservar a homeostase e, sucessivamente, uma melhor 
qualidade de vida do paciente. O diagnóstico, que em ambas as condições as dosagens séricas do Hormônio ti-
reoestimulante (TSH) e do hormônio tireoidiano são fundamentais para tal, e o tratamento são essenciais para 
que o paciente possa levar uma vida normal. Objetivou-se realizar uma revisão da literatura sobre aspectos ge-
rais do complexo clínico oriundos dos distúrbios da tireóide, abordando o respectivo diagnóstico e tratamento 
Palavras-chave: Glândula-endócrina; distúrbio hormonal; tireóide. 

Abstract

The thyroid is na endocrine gland, subject to hormonal stimulation, that is, by the hormone TSH, which is 
synthesized by the pituitary gland and sent to the thyroid via the bloodstream, thus synthesizing the hormones 
T4 (thyroxine) and T3 (triiodothyronine), which are responsible for control metabolic functions. Dysfunctions 
can occur such as hypothyroidism and hyperthyroidism, which are associated with factors such as pregnancy, 
aging, autoimmune disease and drug interactions with a certain type of drug, all of which can disrupt hormonal 
levels. Excessive or insufficient production of thyroid hormones can cause pathologies secondary to thyroid 
dysfunction. Therefore, knowledge about the proper functioning of the thyroid gland is essential, seeking to 
preserve homeostasis and, subsequently, a better quality of life for the patient. The diagnosis, that in both con-
ditions, serum levels of Thyroid Stimulating Hormone (TSH) and thyroid hormone are essential for this, and 
treatment are essential for the patient to lead a normal life. The objective was to carry out a literature review 
on general aspects of the clinical complex arising from thyroid disorders, addressing the respective diagnosis 
and treatment.
Keywords: Endocrine gland; hormonal disorder; thyroid.

Introdução

 A glândula tireoide, similarmente conhecida tal como glândula borboleta devido a sua forma, é uma 
das maiores glândulas do sistema endócrino humano. Localizada na porção anterior do pescoço. A tireoide é 

essencial para nossas vidas, pois é ela a responsável por regular o metabolismo do nosso corpo. Agindo em 
diversos órgãos e funções do corpo, durante toda vida. Influencia órgãos como o coração, cérebro, fígado 
e os rins; auxilia na regulação do crescimento e desenvolvimento do corpo; dos ciclos menstruais e da fer-
tilidade feminina; é importante para a memória, a concentração, o humor e o controle emotivo. Todos esses 

eventos ocorrem por meio dos hormônios tireoidianos produzidos pela glândula: a triiodotironina, conhecida 
por T3, e a tiroxina, por T4. Hormônios esses que ao entrarem na corrente sanguínea, alcançam qualquer teci-
do ou órgão e equilibra diversas funções. Esses hormônios não podem desequilibrar, pois o aumento ou dimi-
nuição dos mesmos provocam reações negativas no organismo como o hipotireoidismo e o hipertireoidismo. 

O seguinte artigo objetivou descrever de modo narrativo considerações a respeito da tireóide, assim 
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como os distúrbios as quais acarretam patologias, sendo imprescindível o diagnóstico e terapêutica pre-
coce. 

Metodologia

Trata-se de um estudo qualitativo de revisão narrativa, apropriada para descrever a respeito do com-
plexo clínico oriundo dos distúrbios da tireóide. É constituída por uma análise ampla da literatura, sem esta-
belecer uma metodologia rigorosa e replicável em nível de reprodução de dados e respostas quantitativas para 
questões específicas). 

Por ser uma análise bibliográfica sobre a teoria da mente e o entendimento acerca desta competência 
no indivíduo adulto, foram recuperados artigos indexados nas bases de dados SciELO, PubMed, Latindex, 
Google Acadêmico, durante o mês de janeiro de 2024, tendo como período de referência os últimos 05 anos. 

Foram empregados os termos de indexação ou descritores tireóide, glândula adrenal, patologias hor-
monais, isolados ou de forma combinada, sem delimitar um intervalo temporal. O critério utilizado para inclu-
são das publicações era ter as expressões utilizadas nas buscas no título ou palavras-chave, ou ter explícito no 
resumo que o texto se relaciona à associação dos distúrbios da tireóide e as patologias vinculadas. Os artigos 
excluídos não apresentavam o critério de inclusão estabelecido e/ou apresentavam duplicidade, ou seja, publi-
cações recuperadas em mais de uma das bases de dados. Também foram excluídas dissertações e teses.

Após terem sido recuperadas as informações-alvo, foi conduzida, inicialmente, a leitura dos títulos 
e resumos, não tendo ocorrido exclusão de publicações nessa etapa. Posteriormente, foi realizada a leitura 
completa dos 31 textos. Como eixos de análise, buscou-se inicialmente classificar os estudos quanto às parti-
cularidades da amostragem. A partir daí, prosseguiu-se com a análise da fundamentação teórica dos estudos, 
bem como a observação das características gerais dos artigos, tais como ano de publicação e língua, seguido 
de seus objetivos. Por fim, realizou-se a apreciação da metodologia aplicada, resultados obtidos e discussão. 
Especificamente, para analisar a produção científica identificada, não se utilizaram técnicas qualitativas e/ou 
quantitativas específicas de tratamento de dados, tendo sido feita a análise de cada um dos textos.

Resultados e Discussão

A busca dos artigos que compuseram este estudo identificou 77 referências sobre os distúrbios da 
tireóide nas bases de dados referidas, das quais 40 publicações foram incluídas na revisão. Entre os estudos 
selecionados, 38 artigos apresentam abordagem teórica e 02 são estudos de caso. Observou-se a prevalência 
de publicações na língua inglesa, representando 84% do total, quando comparada às línguas espanhola (9,6%) 
e portuguesa (6,4%).

A partir da leitura criteriosa dos textos selecionados, foi possível observar que os estudos são unânimes 
no que concerne à contextualização inicial da tireóide ser responsável pela produção dos hormônios tetraio-
dotironina ou tiroxina (T4) e a tri-iodotironina (T3). Ambos se originam do complemento de radicais de iodo 
a resíduos de tirosina contidos em uma grande glicoproteína de 660 kDa, chamada tireoglobulina (Tg), secre-
tada pelas células foliculares e armazenada no íntimo do folículo tireoidiano. A Tg corresponde a 70 a 80% 
do conteúdo proteico da tireoide.

A captação de iodo da corrente sanguínea é efetuada de modo ativo pela proteína Na/I Symporter 
(NIS), presente na membrana basal da célula folicular. A enzima responsável pela oxidação dos íons de iodo e 
sua ligação à Tg é a tireoperoxidase (TPO), presente na membrana apical das células foliculares. Inicialmente, 
são formadas moléculas compostas por resíduo de tirosina, ligado à Tg, e uma molécula de iodo — monoiodo-
tirosina (MIT) — ou duas moléculas de iodo — diiodotirosina (DIT). A MIT e a DIT são clivadas e liberadas 
da Tg pela ação da TPO, fagocitadas e ligadas, de forma que duas DITs formam o T4 e uma DIT, somada a 

uma MIT, forma o T3 
O T3 e o T4 circulam no plasma ligados a proteínas carreadoras, como a globulina ligadora da tiro-

xina (TBG), e a albumina. Apenas uma diminuta fração desses hormônios — 0,04% do T4 e 0,4% do T3 
— circula no plasma de forma livre, não ligada a proteínas, e é essa a responsável pela atividade biológica 

dos hormônios tireoidianos.
A regulação da função tireoidiana é mediada, principalmente, pelo hormônio hipofisário tireotrofina, 

ou TSH, que estimula a síntese e a liberação de hormônios, bem como o crescimento da tireoide. O TSH, por 
sua vez, é regulado positivamente pelo hormônio hipotalâmico liberador de tireotrofina (TRH) e negativamen-
te pela somatostatina. O T3 secretado liga-se a receptores no hipotálamo e na hipófise, onde inibe a secreção 
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de TRH e TSH por feedback negativo, regulando, assim, a função tireoidiana
O T4 é o predominante nas secreções da tireoide, porém é o T3 o encarregado pela maior parte da ação 

biológica da glândula. Justificado pelo fato do T3 ter uma afinidade pelo receptor do hormônio tiroidiano qua-
tro a 10 vezes mais potente do que o T4

O T3 intracelular tem duas fontes principais: síntese a partir de T4 e secreção pela própria tireoide. A 
desiodação: extração de um átomo de iodo do T4, tornando-o T3, ocorre por meio da ação de enzimas chama-
das 5’-desiodases, presentes em praticamente todos os órgãos e sistemas.

De fato, a conversão periférica de T4 em T3 é responsável pela maior parte do T3 circulante. O T3 li-
ga-se a receptores nucleares pertencentes à superfamília dos receptores retinoides, presentes em praticamente 
todos os órgãos, regulando a transcrição de sequências gênicas específicas, que levarão às mais diversas ações 
biológicas do hormônio.

A prevalência do hipotireoidismo é variável nas várias regiões mundiais, sendo mais comum em locais 
onde há deficiência ou excesso de iodo na dieta, apesar de ser comum em áreas iodorrepletas. É cerca de 10 
vezes mais comum no sexo feminino. O hipotireoidismo congênito afeta 1:4.000 recém-nascidos, e o hipoti-
reoidismo central é encontrado em 1:20.000 indivíduos.

O hipotireoidismo é uma das patologias endócrinas mais comuns, majoritamente desencadeado pela 
síntese deficiente de hormônios tireoidianos. 

As etiologias de hipotireoidismo podem ser agrupadas em:
• Primárias: conflito localizado na glândula periférica — doença da tireóide
Centrais
• Secundárias: problema localizado na hipófise — deficiência de TSH;
• Terciárias: problema localizado no hipotálamo — deficiência de TRH.

Primário Secundária Terciária 
Deficiência de iodo Adenoma hipofisário Disfunção hipotalâmica
Tireoidite de Hashimoto Idiopática 
Excesso de iodo 

Defeitos da síntese hormonal

Cirurgia ou irradiação da região 
hipotalâmica 

A abundâncias dos episódios de hipotireoidismo, representando 95% é primário. No Brasil, a princi-
pal causa dessa síndrome é a tireoidite crônica autoimune, ou tireoidite de Hashimoto. As tireoidites subagu-
das granulomatosa, linfocítica e pós-parto, também podem levar ao hipotireoidismo, que, nessas situações, 
costuma ser transitório

O cretinismo é uma deficiência mental causada pelo hipotireoidismo congênito, durante o desen-
volvimento do recém-nascido. Nesse período, a ausência do hormônio tiroxina atrapalha o amadurecimento 
cerebral.

A principal causa do distúrbio é um defeito na formação da tireoide, mas também é possível que 
ocorra por uma deficiência enzimática durante o desenvolvimento do hormônio. Ocorre um caso de cretinis-
mo a cada três mil nascimentos e é possível identificar a doença por meio do Teste do Pezinho.

O mixedema geralmente é causado por um hipotireoidismo prolongado, o mixedema é um edema 
duro e com aspecto de pele opaca. O distúrbio ocorre cinco vezes mais frequentemente em mulheres do que 
nos homens. Portadores de mixedema apresentam edemas na face e nas pálpebras formando “bolsas” sob os 
olhos. Também ocorre o acúmulo de proteínas produzidas no hipotireoidismo.

Tireoidite de Hashimoto

A tireoidite crônica autoimune — doença autoimune mais comum 
O bócio é comum em cerca de 90% dos casos (forma bociogênica). A expansão de volume da ti-

reoide geralmente é leve a moderado, simétrico, de lento desenvolvimento ao longo de décadas e consistên-
cia firme, como borracha, à palpação. Dez por cento apresentam-se com tireoide diminuída, talvez refletindo 
o estágio final do processo destrutivo crônico da glândula — forma atrófica.

A tireoidite de Hashimoto pode, portanto, aparecer de forma incipiente, sem hipotireoidismo propria-
mente dito e com a tireoide de tamanho normal, aumentada ou diminuída. Havendo tireoidite de Hashimoto, 
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a progressão do eutireoidismo para o hipotireoidismo subclínico, e daí para o hipotireoidismo franco, 
ocorre em uma taxa de 3 a 15% ao ano.

A grande maioria apresenta títulos séricos elevados de anticorpos antitireoidianos, principalmente o 
anti-TPO, presente em 80 a 99% dos casos, e o anti-Tg, presente em 30 a 60% dos casos. Entretanto, eles 
não são específicos, pois podem estar elevados em pessoas sem tireoidopatias — anti-Tg, em até 10% da 
população geral, e anti-TPO, em até 15%.

O hipotireoidismo acontece por destruição imunomediada do parênquima tireoidiano. A autoimuni-
dade tireoidiana é do tipo citotóxico, repleta de células “T” citotóxicas ou natural killer 

A diagnose se baseia na identificação abundante de autoanticorpos (anti -TPO ou anti-Tg) em 
um portador de bócio e/ou hipotireoidismo. Ademais, a hipoecogenicidade do parênquima tireoidiano á 
ultrassonografia. Ao exame anatomopatológico pode se evidenciar infiltrado linfocítico 

Nódulos da tireóide

Condizem a tumorações benignas ou malignas na glândula tireóide, majoritamente proporcional ao 
aumento da faixa etária. A predominância é benigna. A etiologia abrange bócio coloide hiperplásico, cisto 
tireoidiano, tireoidite, adenoma da tireóide 

Os nódulos podem ser dolorosos ou assintomáticos. A dor indica tireoidite ou hemorragia em um cis-
to. O nódulo assintomático pode ser maligno, mas geralmente é benigno

O quadro clínico de hipertireoidismo, normalmente palpitações, intolerância ao calor, perda ponderal, 
tremores leva a hipótese de adenoma hiperfuncional ou tireoidite. Já o hipotireoidismo, que cursa com into-
lerância ao frio, ganho ponderal, fadiga, sugere tireoidite de Hashimoto 

Os predisponentes ao câncer de tireóide abordam histórico de radiação na tireóide, principalmente 
na infância, sexo masculino, histórico familiar prévio de câncer de tireóide ou neoplasia endócrina múlti-
pla tipo 2, nódulo solitário, disfagia, disfonia. O aumento de tamanho (em particular crescimento rápido ou 
crescimento em vigência de tratamento de supressão com hormônios tireoidianos)

No exame físico os sinais que sugerem câncer de tireoide incluem consistência enrijecida pétrea 
ou fixação em estruturas adjacentes, linfadenopatia cervical e rouquidão (decorrente da paralisia do nervo 
laríngeo recorrente).

A avaliação inicial de um nódulo tireoidiano é realizada com exames para Hormônio estimulante da 
tireoide (TSH) e anticorpos antitireoperoxidase. Se o hormônio estimulante da tireoide (TSH) estiver baixo 
(consistente com hipertireoidismo), realiza-se exame com iodo radioativo. Nódulos com captação aumenta-
da de iodo (quentes) raramente são malignos.

Se os testes de função tireoidiana não indicarem hipertireoidismo ou tireoidite de Hashimoto, o se-
guinte passo é examinar o nódulo com ultrassom da tireoide. A ultrassonografia é útil para determinar o 
tamanho do nódulo, mas pode não ser apta para distinguir lesões benignas e malignas. Sugere-se câncer de 
tireoide em caso de hipoecogenicidade dos nódulos; vascularização interna acentuada; bordas irregulares; 
altura do nódulo maior que sua largura; macrocalcificações irregulares; microcalcificações psamomatosas 
finas pontilhadas (carcinoma de tireoide do tipo papilífero); ou calcificação irregular homogênea densa (car-
cinoma medular de tireoide).

Para nódulos com características suspeitas, a biópsia aspirativa por agulha fina (PAAF) feita sob 
orientação ultrassonográfica é o procedimento de escolha e o meio mais econômico para distinguir nódulos 
benignos de malignos. Em geral, não se recomenda PAAF para nódulos <1 cm ou nódulos que são inteira-
mente císticos.

O exame citológico das células obtidas da PAAF é capaz de distinguir lesões benignas de malignas. 
Para lesões citologicamente indeterminadas, a análise molecular da PAAF aspirada à procura de mutações 

e rearranjos ou a medição da calcitonina à procura de possível carcinoma medular pode adicionar clareza 
diagnóstica suficiente a fim de possibilitar uma recomendação de tratamento otimamente informada.

O tratamento de um nódulo tireoidiano se baseia na terapêutica da doença subjacente. Os nódulos  
em pacientes com tireoidite de Hashimoto ou outras causas de bócio associado a hipotireoidismo podem 

se estabilizar ou retroceder com a reposição de tiroxina em doses que tornam o paciente eutireoidiano. Para 
pequenos nódulos benignos não associados a hipotireoidismo, a supressão do TSH com tiroxina reduz de 
modo eficaz o nódulo em não mais que metade dos casos, e é raramente feita. A tiroxina não é usada para 
tratar os nódulos neoplásicos.

O tamanho de grandes nódulos benignos que comprimem estruturas cervicais adjacentes pode dimi-
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nuir após ablação por radiofrequência. A tireoidectomia parcial ou completa é eficaz no tratamento de 
nódulos que continuam crescendo ou que causam sintomas compressivos.

Pode-se tratar nódulos tóxicos com iodo radioativo para controlar o hipertireoidismo e reduzir seu 
tamanho. Nódulos que não são decorrentes de câncer de tireoide, não causam sintomas compressivos e não 
estão associados a hipotireoidismo ou hipertireoidismo podem ser acompanhados com segurança com exa-
mes físicos periódicos do pescoço e, se houver suspeita de crescimento dos nódulos, por repetição da avalia-
ção ultrassonográfica.

Bócio

O bócio, também conhecido como papo, é o aumento de volume na tireoide. Normalmente, está asso-
ciado ao hipotireoidismo ou ao hipertireoidismo mas essa associação não é necessária, ou obrigatória.

Muitos bócios apresentam nódulos e são denominados por bócios nodulares, os quais não 
necessariamente interferem na função da tireoide e portanto não geram sintomas de hipo ou hipertireoidis-
mo.

Bócio difuso: Pode ocorrer nas disfunções tireoidianas ou quando há déficit de iodo.
Bócio nodular: Ele pode ser uninodular (apenas um nódulo) ou multinodular (mais de um bócio).
O bócio nodular é mais frequentemente diagnosticado após os 50 anos de idade. O paciente pode ter 

o bócio há vários anos e somente detectar quando surgem sintomas compressivos tais como disfagia e rou-
quidão; ou ainda somente diagnosticar porque ele se tornou hiperfuncionante, causando hipertireoidismo. 
Outro episódio que pode ocorrer é apresentar o diagnóstico somente ao se investigar um hipotireoidismo 
associado.

Além da palpação, exames de sangue e ultrassonografia devem ser solicitados pelo médico. Para ava-
liar se há alteração do funcionamento da tireoide a dosagem de TSH é o melhor teste de investigação inicial.

O prosseguimento da investigação e o tratamento vai depender da causa, dos sintomas, da alteração 
(ou não) do funcionamento da glândula e das características dos nódulos à ultrassonografia (em casos de bó-
cios nodulares).

Conclusão

Constatou-se que a tireoide tem papel de grande importância na vida do paciente, os hormônios se-
cretados por ela e estimulados pelo TSH, desde que estejam em níveis normais, são responsáveis por con-
trolar diversas funções do corpo. Vale ressaltar a importância de realizar exames de rotina, para checar se os 
níveis desses hormônios estão devidamente regulados, já que as suas disfunções podem acarretar danos ao 
dia a dia do paciente, especialmente em mulheres acima de 40 anos, idosos e mulheres gravidas.
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