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RESUMO

As hormonas tiroideias influenciam quase todos os tecidos e érgaos do corpo humano, tendo um papel regulador em muitas
funcées fisiolégicas. Apesar de miltiplas etiologias, as causas mais comuns de hipertiroidismo sdo a doenca de Graves, o bécio
multinodular téxico e o adenoma téxico. As manifestagdes clinicas do hipertiroidismo podem ir desde o estado assintomatico
até a tempestade tiroideia. Ao examinar o paciente com hipétese diagnéstica de hipertiroidismo deve ser realizada histdria cli-
nica detalhada e exame objetivo que inclua avaliacdo da frequéncia cardiaca, pressdo arterial, frequéncia respiratdria, peso cor-
poral e avaliacdo da glandula tiroideia. Os exames complementares de diagnéstico sdo selecionados em funcdo da hipétese
etiolégica mais provavel. Existem trés opcdes no tratamento do hipertiroidismo: farmacos antitiroideus de sintese, ablacdo com
iodo radioativo e cirurgia. E fundamental realizar um diagnéstico correto da etiologia responsavel pelo hipertiroidismo, uma vez
que a abordagem terapéutica depende da etiologia, mas também da idade do paciente, sintomas, existéncia de comorbilidades

e preferéncias pessoais.
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INTRODUCAO
hipertiroidismo é um disttrbio patolégico
no qual ocorre uma sintese e secrecio ina-
propriadamente elevadas de hormonas ti-
roideias (HT) pela glandula tiroideia.!*?

O hipertiroidismo pode ser clinico ou subclinico.! O
hipertiroidismo manifesto ou clinico é caracterizado
por uma concentracdo sérica de TSH (hormona esti-
mulante da tiroide) muito reduzida ou indetetavel, com
concentracoes séricas elevadas das hormonas tiroi-
deias: tiroxina ou tetraiodotironina (T4), triiodotironi-
na (T3) ou ambas.! O hipertiroidismo subclinico é ca-
racterizado por concentracdes séricas de TSH muito
reduzidas, mas com concentra¢des de T4 e T3 normais.?

A tireotoxicose é a sindroma clinica caracterizada
pelo excesso de HT em circulacdo, independentemen-
te da origem, por exemplo, através da ingestdo sub-rep-
ticia de T4L (tiroxina livre).?

METODOS

Foi realizada uma revisdo da literatura, através de
pesquisa nas bases de dados eletrénicas PubMed,
UpToDate e Cochrane Library. A pesquisa incluiu linhas
de orientacdo internacionais e nacionais, artigos de re-
visdo e casos clinicos sobre hipertiroidismo. Nesta re-

1. Médica Interna. USF Fonte do Rei, ACeS Pinhal Litoral, Leiria.
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visdo foram incluidos os artigos cientificos com data de
publicacdo até dez anos, sendo a pesquisa realizada en-
tre marco de 2018 e janeiro de 2019.

Os termos de pesquisa utilizados incluiram a no-
menclatura MeSH: thyroid, hyperthyroidism, Graves di-
sease, multinodular goiter e antithyroid agents.

RESULTADOS
Epidemiologia

A prevaléncia global de hipertiroidismo é de 0,8% na
Europa, com uma prevaléncia de hipertiroidismo cli-
nico que varia entre 0,5 e 0,8%.* Embora existam pou-
cos dados sobre as diferencas étnicas, tipicamente o
hipertiroidismo é mais frequente entre caucasianos,
sendo a sua prevaléncia superior com o avancgar da ida-
de.* A incidéncia de hipertiroidismo subclinico é mais
elevada em zonas geogréficas pobres em iodo.

Etiologia

A causa mais comum de hipertiroidismo é a doenca
de Graves, seguida pelo b6cio multinodular téxico e
pelo adenoma téxico (Tabela 1).12

Doenga de Graves

A doenca de Graves (DG) é a causa mais frequente
de hipertiroidismo em areas geograficas com ingestao
suficiente de iodo.** Embora possa afetar individuos
de qualquer idade, é mais frequente em mulheres



Doenca de Graves

TABELA 1. Etiologia e patogénese do hipertiroidismo — causas mais frequentes

Bdécio multinodular téxico

Adenoma téxico

Etiologia

Autoimune — producéo de auto-
-anticorpos (TRAD) contra os
recetores da TSH na tiroide

Expansédo de células clonogénicas
com uma mutagao de ativacdo do
recetor de TSH

Mutagbes somaticas dos genes
TSHR e da subunidade proteica G
em um nddulo da tiroide

Epidemiologia

+ Mulheres entre os 40-60 anos
de idade
+ Histdria familiar ou pessoal de

« ldosos

« Areas geogréficas deficitarias em

iodo

- Areas geograficas deficitarias
em iodo

doencas autoimunes
+ Fatores de risco ambientais

Manifestacées
clinicas + Dermopatia tiroideia
Acropatia tiroideia

+ As de hipertiroidismo

Oftalmopatia de Graves + As de hipertiroidismo

+ As de hipertiroidismo

Avaliacao

T4L,T3Le TSH » T4L, T3LeTSH
diagnéstica « TRAb + Ecografia da tiroide e cintigrafia

* T4L, T3Le TSH
+ Ecografia da tiroide e cintigrafia

entre 0s 40 e os 60 anos de idade e em pessoas com his-
toria pessoal ou familiar de doencas autoimunes.?®

A DG resulta de interacdes complexas entre fatores
genéticos e ambientais.? No seu conjunto, os fatores ge-
néticos contribuem para 80% do risco de desenvolver
a doenca, enquanto os restantes 20% estao associados
com fatores de risco ambientais, nomeadamente taba-
gismo, gravidez, hormonas sexuais, stress, infecoes e in-
gestdo adequada de iodo.

Trata-se uma doenca autoimune, provocada pela
producao de autoanticorpos contra os recetores da TSH
na tiroide.' Estes anticorpos — TRAb (thyroid stimula-
ting hormone receptor antibody) - ligam-se aos receto-
res de TSH na superficie das células foliculares da ti-
roide, ativando-os e estimulando a sintese descontro-
lada e excessiva de T4 e T3 e a hipertrofia da glandula
tiroideia.*® A determinacdo dos niveis sérios de TRAb
permite confirmar com elevada sensibilidade e especi-
ficidade que a DG é a causa do hipertiroidismo.® A pes-
quisa de outros anticorpos, nomeadamente contra a
tireoglobluina e contra a peroxidase da tiroide (TPO) é
desnecessdria, uma vez que podem ser encontrados
quer na DG como em outras etiologias, designada-
mente na tiroidite de Hashimoto.®

ADG estd associada aum conjunto de manifestacoes
extra-tiroideias patognémicas, nomeadamente a oftal-
mopatia de Graves, a dermopatia tiroideia e a acropatia

tiroideia, que ocorrem em 25%, 1,5% e 0,3% dos pa-
cientes, respetivamente.>*® A oftalmopatia de Graves
manifesta-se frequentemente com diplopia, edema pe-
riorbital, dor retro-orbitéria e exoftalmia.>* A dermopa-
tia tiroideia é uma rara manifestacdo da DG, coexistin-
do quase sempre com a oftalmopatia tiroideia (ocorre
em 1-4% dos pacientes com oftalmopatia) e caracteri-
za-se por espessamento cutaneo e hiperpigmen-
tacdo da pele, principalmente na zona pré-tibial.>* A
acropatia é a mais rara das manifestagdes extra-tiroi-
deias da DG e apresenta-se com baqueteamento dos
dedos das maos e dos pés.* Quando estes sintomas ca-
racteristicos ocorrem em conjunto com hipertiroidismo
e bécio difuso, o diagnéstico de DG é quase imediato.®

A DG é particularmente dificil de diagnosticar em
pacientes idosos, faixa etdria em que o hipertiroidismo
estd associado frequentemente a incipientes sintomas
e sinais.® Existem também pacientes com oftalmopatia
de Graves que clinicamente ndo apresentam hiperti-
roidismo, designada por doenga de Graves eutiroideia
ou doencga oftdlmica eutiroideia, situacdo rara, que em
muitas circunstancias é precursora de DG cldssica ao
fim de meses a anos de oftalmopatia.>®

Bécio multinodular téxico
O bécio multinodular téxico (BMT) € a segunda

causa mais frequente de hipertiroidismo nos EUA e a
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primeira em idosos que residem em &reas geograficas
deficitdrias em iodo.? E uma patologia pouco frequen-
te em idade pediétrica, a sua prevaléncia aumenta com
o envelhecimento e na presenca de um padrio ali-
mentar com contetido reduzido em iodo.!”

Os nédulos tiroideus s@ao um achado incidental fre-
quente em pessoas assintomaticas, com uma incidén-
cia entre 9,4% e 27,0%.” O diagnéstico de BMT deve ser
excluido sempre que os achados do exame objetivo ou
de exames de imagem sejam compativeis com doenca
nodular da tiroide.”

Os nédulos surgem a partir da replicacao frequente de
células clonogénicas que transportam em si uma muta-
¢do de ativacdo somaética dos recetores de TSH na tiroide.?

No diagnéstico de BMT, a primeira linha de investi-
gacdo deve incluir uma determinacdo de TSH e uma
ecografia da glandula para avaliar as caracteristicas dos
no6dulos.” Na presenca de um doseamento de TSH re-
duzido, a cintigrafia da tiroide esta recomendada para
distinguir entre nédulos hiperfuncionantes (nédulos
quentes) ou hipofuncionantes (n6dulos frios).*’

Na presenca de nédulos frios € necessario excluir
doenca maligna, principalmente se existir um nédulo
de grande volume, o que aumenta a probabilidade de
malignidade.”

Adenoma téxico

O adenoma téxico (AT) é um nédulo tiroideu tinico,
de funcionamento auténomo, responsavel pela sinte-
se excessiva e descontrolada de HT independente-
mente do estimulo da TSH.*® Mutacoes somdticas dos
genes TSHR (recetor da TSH) e da subunidade protei-
ca G provocam a ativacdo constitutiva do recetor de
TSH e provocam o crescimento do adenoma e a pro-
ducao descontrolada de HT."

No AT, ao contrario do que se passa na DG e em ou-
tras causas autoimunes, analiticamente nao se verifica
a presenca de anticorpos (nem TRAb nem TPO) que se
liguem ao recetor de TSH na glandula tiroideia."

Manifestacoes clinicas e complicacoes

As manifestacdes clinicas do hipertiroidismo podem
ir desde o estado assintomatico até a tempestade tiroi-
deia (Tabela 2).2

AsHT influenciam quase todos os tecidos e 6rgaos do
corpo humano, tendo um papel regulador em muitas
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fungoes fisiol6gicas.* A elevagdo das HT aumenta a ter-
mogénese dos tecidos e a taxa metabdlica basal, reduz
osniveis de colesterol sérico e diminui a resisténcia vas-
cular sistémica.! No entanto, existe apenas uma mode-
rada correlacdo entre o grau de elevacao das HT e os si-
nais e sintomas clinicos resultantes desse excesso.'

Elevados niveis de hormonas tiroideias amplificam
asinalizacdo de catecolaminas, através do aumento do
numero de recetores beta-adrenérgicos na superficie
das células.? Em resultado dessa estimulacdo surgem os
sintomas adrenérgicos, nomeadamente palpitacdes,
intolerancia ao calor, hipersudorese, tremor, olhar fixo
(provocado pela retragdo das pdlpebras) e hiperdefe-
cacdo.’

O metabolismo aumentado provoca perda de peso
apesar do aumento de apetite, e os sintomas neuro-
musculares incluem fraqueza dos musculos proximais,
tremor, fadiga, perturbacdes do sono e dificuldades de
concentragdo.>* Outras manifestacdes incluem dis-
pneia, polidipsia nduseas e vomitos e irregularidades
menstruais.* Os sintomas psiquidtricos variam de an-
siedade a psicose franca.?

Outra complicagdo grave associada ao hipertiroidis-
mo é a paralisia periédica tireotéxica, mais prevalente
no continente asidtico, caracterizada pela triade: para-
lisia muscular, hipocaliémia aguda e tireotoxicose.*

Os pacientes idosos com hipertiroidismo apresen-
tam um menor nimero de sintomas e menos eviden-
tes; no entanto, estdo mais suscetiveis a complicacoes
cardiovasculares.** Comparativamente com indivi-
duos da mesma faixa etdria sem patologia da tiroide, os
doentes com hipertiroidismo e idade superior a 60 anos
tém um risco trés vezes superior de desenvolver fibri-
lhacao auricular, assim como um risco aumentado de
eventos embdlicos secundadrios a fibrilhagao auricular.

Pacientes com hipertiroidismo de longa-duracao
ndo tratado podem desenvolver hipertensao arterial
sistélica, fibrilhacdo auricular (10 a 15% dos pacientes)
ou insuficiéncia cardiaca (5,8% dos pacientes), para
além de osteoporose e anormalidades do sistema re-
produtor, designadamente ginecomastia nos homens
e diminuicdo da fertilidade nas mulheres.>***

Em doentes com hipertiroidismo verificou-se um
risco aumentado de mortalidade por todas as causas,
sendo a insuficiéncia cardiaca a principal responsavel
por eventos cardiovasculares.>*



TABELA 2. Sinais e sintomas do hipertiroidismo

SINTOMAS

SINAIS*

Adrenérgico

Palpitacdes, hipersudorese, tremor, intolerancia ao calor,
hiperdefecacao

Olhar fixo (retragdo das pélpebras)

Cardiovascular

Dispneia, ortopneia e edema periférico (na insuficiéncia
cardiaca)

Taquicardia, HTA sistdlica, fibrilhagdo auricular

Cutaneo

| Espessamento cutdneo e hiperpigmentacao

Metabolismo aumentado

Perda de peso apesar do aumento do apetite

Neuromuscular

Fraqueza dos musculos proximais, tremor e fadiga

Neuropsiquidtrico

maior sensibilidade ocular ao vento ou ao fumo

Perturbacées do sono, dificuldades de concentracédo psicose | Ansiedade
Ocular
Fotofobia, sensagdo de corpo estranho ou areia nos olhos, Lacrimejo

*Exclui os sinais de oftalmopatia, dermopatia e acropatia especificos da doenga de Graves.

Diagnéstico

Ao examinar o paciente com hip6tese diagndstica
de hipertiroidismo deve ser realizada uma histéria cli-
nica detalhada e exame objetivo que inclua: determi-
nacdo da frequéncia cardiaca, pressao arterial, fre-
quénciarespiratoria e peso corporal e avaliacdo da glan-
dula tiroideia (tamanho, sensibilidade, simetria e pre-
senca de nédulos).’”* E também importante avaliar a
funcdo pulmonar, cardiaca e neuromuscular, assim
como a presenca ou auséncia de edemas periféricos, si-
nais oculares ou mixedema pré-tibial.!

Na suspeita de hipertiroidismo, a avaliagdo labora-
torial inicial deve incluir a determinacdo dos niveis sé-
ricosde T4 livre (T4L), de T3 livre (ouT3 total) e de TSH.5
Embora a determinacao de T4AL em concentracoes sé-
ricas elevadas com uma concentracdo de TSH dimi-
nuida confirme o diagnoéstico, em cerca 2-4% dos pa-
cientes com hipertiroidismo os niveis de T4L sdo nor-
mais, com elevacdo apenas dos niveis de T3 livre ou de
T3 total, o que se designa por tireotoxicose de T3.°

Osrestantes exames de diagnéstico sdo selecionados
em funcao da hipdtese etioldgica mais provavel, no-
meadamente determinar os niveis de TRAb na suspei-
ta de DG (Figura 1).!

A cintigrafia com iodo radioativo (I'*!) é um meio
complementar de diagnéstico importante no diagnos-
tico diferencial do hipertiroidismo.? A percentagem de
['3! captado pela glandula tiroideia é elevada na DG, no
BMT e no AT, enquanto que na tiroidite a captagdo de
iodo é muito reduzida (entre 0 a 2%).2 Uma distribui-
¢do homogénea do iodo captado é compativel com DG,
sendo uma acumulacdo de I**! numa tnica drea indi-
cativo de AT ou em multiplas dreas de BMT.2!

A ecografia da tiroide é um exame custo-efetivo e
estd recomendada na confirmacdo de patologia nodu-
lar da tiroide.® E uma alternativa segura a cintigrafia da
tiroide, constituindo o exame de primeira linha diag-
noéstica durante a gravidez, amamentacdo e na tireoto-
xicose induzida por amiodarona.? A ecografia da tiroi-
de com Doppler a cores € uma técnica de imagem util
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Figura 1. Algoritmo de diagndstico do hipertiroidismo.

paradistinguir variantes nodulares da DG de BMT néo-
-autoimune e de tiroidite de Hashimoto.®

Tratamento

A escolha da modalidade terapéutica para o hiperti-
roidismo depende da entidade etiolégica, idade do pa-
ciente, sintomas, comorbilidades e preferéncias pes-
soais.>”!® Existem trés opcoes no tratamento do hiper-
tiroidismo: fairmacos antitiroideus de sintese, ablacdo
com iodo radioativo e cirurgia."* E recomendado o tra-
tamento em todos os pacientes que apresentem sinto-
mas de hipertiroidismo.!

Em pacientes com hipertiroidismo sintomatico, in-
dependentemente da etiologia, é recomendado o tra-
tamento com beta-bloqueantes, especialmente com
idade superior a 65 anos, frequéncia cardiaca em re-
pouso superior a 90 batimentos por minuto ou coexis-
téncia de doenca cardiovascular.! Os beta-bloqueantes
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de primeira linha sdo o atenolol e o propanolol.? O pro-
panolol (em doses de 10-40mg, administrado trés a
quatro vezes por dia) é um beta-bloqueante ndo-sele-
tivo, sendo o agente preferido em mulheres gravidas e
aamamentar.'2 O atenolol (em doses de 25-100mg, ad-
ministrado uma a duas vezes por dia) apresenta uma
relativa seletividade (bloqueia apenas os recetores f3-1),
menos efeitos adversos e maior adesao terapéutica,
mas estd contraindicado durante a gravidez.!

No caso do propanolol, para além de diminuir sin-
tomas de hipertiroidismo, como palpitagoes e tremor,
tem a vantagem adicional de diminuir a conversao pe-
riférica de tiroxina em triiodotironina, sendo esta tlti-
ma a hormona biologicamente ativa.'

Nas situacoes de hipertiroidismo subclinico devem ser
tratados todos os doentes com TSH < 0,1mU/L.»* Nas si-
tuacoes de hipertiroidismo subclinico, com niveis de TSH
entre 0,1 e 0,4mU/L (sendo 0,4mU/L o limite inferior do



normal), o tratamento estd recomendado em: todos osin-
dividuos de idade igual ou superior a 65 anos; pacientes
com fatores de risco cardiovasculares, doenca cardiaca ou
osteoporose; e mulheres na pés-menopausa, sem tera-
péutica com estrogénios ou bifosfonatos instituida.!

A utilizacdo de farmacos antitiroideus de sintese
constitui um tratamento conservador, sem exposicao a
radiagdo, comrisco reduzido de hipotiroidismo subse-
quente ao tratamento, sem efeitos adversos na oftal-
mopatia de Graves e que pode ser realizada com segu-
ranca durante a gravidez e o aleitamento materno.>'2
Contudo, tem como desvantagens uma elevada taxa de
recidiva, necessita de monitorizacdo clinica frequente,
estd associada a efeitos adversos e os pacientes de-
monstram uma fraca adesao ao esquema terapéutico.>’

O metimazol é o fAirmaco antitiroideu de primeira li-
nha, exceto durante o primeiro trimestre de gravidez.*®
O metimazol é introduzido em esquema de titulacdo na
doseinicial de 5-40mg didrios, por via oral, em toma tini-
ca ou em doses fracionadas.!> Sendo o objetivo deter-
minar qual a dose de metimazol que permite a norma-
lizacdo da funcao tiroideia, as guidelines da American
Thyroid Association sugerem uma dosagem inicial di-
ria de metimazol de: 5 a 10mg para niveis de T4L entre
1-1,5 vezes o limite superior do normal; 10 a 20mg para
niveis de T4L entre 1,5-2 vezes o limite superior do nor-
mal; e 30-40mg para niveis de T4L entre 2-3 vezes o li-
mite superior do normal.'” O esquema terapéutico deve
ser ajustado para cada paciente, com monitorizacdo dos
niveis séricos de T4L e T3 total a cada duas a seis sema-
nas ap6s iniciado o metimazol.® Uma vez alcangado o
eutiroidismo, a avaliacdo clinica e laboratorial pode ser
realizada em intervalos de dois a trés meses e em pa-
cientes sob terapéutica de longa duracdo a monitoriza-
¢do pode ser alargada para intervalos de seis meses.'

O propiltiouracilo (PTU) é o farmaco antitiroideu de
segunda linha, apresentando uma duracdo de agdo
mais reduzida e um risco superior de efeitos adversos
comparativamente ao metimazol.'* O esquema tera-
péutico é habitualmente iniciado com 50-150mg de
PTU administrado duas a trés vezes por dia até ao res-
tabelecimento da funcdo tiroideia normal.! Geralmen-
te, a dose de manutencdo de PTU situa-se nos 50mg
diarios divididos em duas a trés tomas.! No primeiro tri-
mestre de gravidez é o antitiroideu de eleicao devido ao
risco de embriopatias associado ao metimazol.®

Relativamente a utilizacdo de radioterapia com iodo
radioativo (I'*') constitui um tratamento definitivo, mas
acarreta, como consequéncias, hipotiroidismo crénico,
exposicdo a radiagado e controlo moroso do hipertiroi-
dismo.>¢

A possivel progressao ou ocorréncia de novo de of-
talmopatia de Graves verifica-se quer com a utilizagao
dos farmacos antitiroideus de sintese como ap6s a ra-
dioterapia com iodo radioativo.!* Embora o mecanismo
fisiopatolégico que provoca o surgimento ou exacer-
bacao da oftalmopatia de Graves pés-tratamento nao
seja inteiramente compreendido, o seu desenvolvi-
mento relaciona-se com as concentragées séricas de
HT ao longo do tempo.'® O agravamento da oftalmo-
patia de Graves foi demonstrado como sendo mais pro-
vavel em pacientes com niveis séricos de HT mais ele-
vados, relativamente aos pacientes com hipertiroidis-
mo diagnosticado precocemente e em eutiroidismo
aquando do tratamento.®

Atiroidectomia apresenta como vantagem o facto de
possibilitar um tratamento definitivo, sem exposicao a
radiacdo e com controlo imediato do hipertiroidismo.**
No entanto, também se traduz em hipotiroidismo du-
rante toda a vida do doente e a necessidade de uma in-
tervencdo cirtrgica, com a possibilidade de eventos ad-
versos associados.® Por isso, raramente € utilizada como
primeira linha de tratamento em qualquer regido do
globo.’

O tratamento da DG incluiu a utilizacao de farma-
cos antitiroideus de sintese, a radioterapia com iodo
radioativo (I"*') e a remocao cirdrgica da tiroide.>® Na
Europa, a abordagem farmacoldgica é frequentemen-
te a primeira linha no tratamento da DG, enquanto nos
EUA o Iodo radioativo é a opg¢do preferida.>'? Ao con-
trario do BMT, a remissdo da DG ligeira foi reportada
em séries americanas em até 30% dos casos.'

O BMT uma doencga progressiva (exceto se for
desencadeado pelo excesso de ingestdao de iodo), que
raramente entra em remissao.* Por esse motivo, é indi-
cada a radioterapia com iodo ou tiroidectomia para o
seu tratamento definitivo.*'? No entanto, os firmacos
antitiroideus de sintese sao necessarios para restaurar
o eutiroidismo antes das intervencoes definitivas e,

menos frequentemente, sdo utilizados como tera-
péutica de longo-prazo em doentes com contra-indi-
cacoes para os tratamentos definitivos ou com uma
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esperanca de vida reduzida.* A tiroidectomia é a opcao
preferida se o bdcio provoca sintomas compressivos,
como sensacao de globo, disfagia ou ortopneia.?*

Os farmacos antitiroideus de sintese podem contro-
lar o hipertiroidismo, mas ndo induzem a sua remissao,
pelo que aradioterapia comiodo ou a tiroidectomia sdo
as principais op¢oes de tratamento para o AT.2** Em
doentes selecionados, quer por contraindicagdo paraa
tiroidectomia ou por recusarem o tratamento com iodo
radioativo, os antitiroideus de sintese de sintese podem
ser usados como tratamento a longo-prazo.

O tratamento com iodo radioativo é uma das opcoes
de tratamento no AT e na DG; no entanto, as doses do ra-
diofarmaco e os objetivos sao diferentes.!*'> No AT, o ob-
jetivo € eliminar o tecido tiroideu auténomo e reestabe-
lecer o eutiroidismo, com taxas reduzidas de hipotiroi-
dismo poés-radiacdo, enquanto na DG o tecido tiroideu
é virtualmente e totalmente eliminado, sendo expecta-
vel o hipotiroidismo pés-radiacdo, com necessidade de
administracdo de levotiroxina para o resto da vida.'*"

CONCLUSOES

Apesar de multiplas etiologias, as causas mais co-
mum de hipertiroidismo sdo a doenca de Graves, o b6-
cio multinodular téxico e o adenoma t6xico. Os exames
complementares de diagnostico sao selecionados em
funcdo da hipdtese etiolégica mais provavel. Apesar da
utilidade da determinagdo dos niveis sérios de TRAb
no diagnéstico da doenca de Graves, trata-se de um
exame ndo comparticipado no ambito dos cuidados de
salde primadrios. Existem trés opcdes no tratamento do
hipertiroidismo: fairmacos antitiroideus de sintese,
ablacdo com iodo radioativo e cirurgia. E fundamental
realizar um diagnoéstico correto da etiologia responsa-
vel pelo hipertiroidismo, uma vez que a abordagem te-
rapéutica depende da etiologia, mas também da idade
do paciente, sintomas, existéncia de comorbilidades e
preferéncias pessoais.
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ABSTRACT

HYPERTHYROIDISM

Thyroid hormones influence almost all tissues and organs of the human body, having a regulatory role in many physiological
functions. Despite multiple etiologies, the most common cause of hyperthyroidism is Graves’ disease, toxic multinodular goi-
ter. and toxic adenoma. The clinical manifestations of hyperthyroidism can range from the asymptomatic state to the thyroid
storm. When examining the patient with a diagnostic hypothesis of hyperthyroidism, a detailed clinical history, and objective
examination should be performed, including evaluation of heart rate, blood pressure, respiratory rate and body weight, and eva-
luation of the thyroid gland. Complementary diagnostic tests are selected based on the most probable etiological hypothesis.
There are three options in the treatment of hyperthyroidism: antithyroid agents, radioactive iodine ablation, and surgery. It is
essential to make a correct diagnosis of the etiology responsible for hyperthyroidism since the therapeutic approach depends
on the etiology but also on the patient's age, symptoms, the existence of comorbidities, and personal preferences.

Keywords: Thyroid; Hyperthyroidism; Graves’ disease; Multinodular goiter; Antithyroid agents; Thyroid adenoma.
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