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HIPOTIREOIDISMO E SUA PRINCIPAL CAUSA

A Glandula tireoide € uma das maiores estruturas glandulares do corpo
humano localizando-se na regido anterior do pescoco e € responsavel por
produzir hormonios que possuem diversas fun¢des importantes no organismo,
como, por exemplo, auxiliar no crescimento e desenvolvimento (SILVERTHORN,
2017).

A tireoide é composta por dois tipos de células com funcdes distintas
sendo elas células C ou parafoliculares (responsaveis pela producdo de
calcitonina) e células foliculares que sédo responsaveis pela producao e secre¢cao
dos hormonios tireoidianos (tri-iodotironina e tetraiodotironina) (SILVERTHORN,
2017).

Os hormonios da tireoide sé&o produzidos a partir da estimulagéo realizada
pelo hormoénio estimulante da tireoide (TSH) que é produzido e liberado pela
glandula adenohipdfise. A sintese € realizada a partir de uma proteina chamada
tireoglobulina que sofre agdo de uma enzima chamada tireoide peroxidase que
€ responsavel por inserir o iodo no aminodacido tirosina da tireoglobulina
formando precursores e horménios denominados: monoiodotirosina (adigdo de
apenas 1 iodo) e di-iodotirosina (adi¢éo de 2 iodos), que ao se acoplarem podem
originar a tri-iodotironina (T3) e tetraiodotironina (T4) (BRENTA, 2013;
SILVERTHORN, 2017).

Entre as doencas que afetam a glandula tireoide estd o hipotireoidismo
que consiste na diminuicdo da sintese de horménios tireoidianos ou perda da
acdo desses hormoénios nos seus alvos. Podendo causar sérias alteracoes



fisiolégicas no organismo do individuo como, por exemplo, cansago excessivo e
queda de cabelo (COOPER; BIONDI, 2012).

As principais causas do hipotireoidismo sdo a doenca de Hashimoto e a
remocao da tireoide. Além disso, alguns estudos tem apontado que a utilizacéo
de iodo radiativo, uso do medicamento amiodarona, como também utilizacdo de
radioterapia na regido cervical podem estar envolvidos na etiologia do
hipotireoidismo (SILVA; COSTA, 2013; KUMAR; ABBAS; ASTER, 2015;
SILVERTHORN, 2017).

A doenca de Hashimoto é caracterizada por um desequilibrio do sistema
imunolbgico em que anticorpos passam a reconhecer autoantigenos da tireoide
e desenvolver uma resposta imunoldgica por meio do recrutamento de células
de defesa (linfécitos) e pela formacédo de estruturas fibrosas (KUMAR; ABBAS;
ASTER, 2015).
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A causa da doenca de Hashimoto ainda € indefinida. Porem acredita-se
que o aumento da susceptibilidade para esse desequilibrio do sistema
imunologico tem relacdo com o polimorfismo de genes que sdo envolvidos com
o controle do sistema imunolégico como, por exemplo, o gene do antigeno 4
associado ao linfocito T citotoxico (CTLA4) (KUMAR; ABBAS; ASTER, 2015; DA
SILVA, 2018).

O aglomerado de linfécitos na regido dos foliculos tireoidianos produz uma
resposta imunoldgica por meio da liberagdo de citocinas inflamatorias que
podem atuar atraindo e ativando macréfagos e provocando lesdes inflamatérias
nas células foliculares. Além desse mecanismo, os linfécitos T do tipo CD8+
atuam liberando substancias citotoxicas promovendo a morte das células



tireoidianas, dessa forma, comprometendo a sintese dos horménios (T3 e T4) e
assim causando diversas alterac¢des fisioldgicas tais como aumento da glandula,
edema nas palpebras, constipacdo e dispneia (BRENTA, 2013; KUMAR;
ABBAS; ASTER, 2015).
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