M=D-R=VI=W




Antes de vocé mergulhar nesse contelido, é importante enten-

der quem somos e por que milhares de médicos e residentes
confiam na gente.

A MED-Review é uma das maiores 0
plataformas de ensino médico do Brasil. /m\

Criada por médicos, para médicos,ela o
tem uma missao clara: transformar " ﬁ\
a forma como vocé aprende e se A
prepara, ndo so para as provas mais
exigentes da carreira, mas paraa
vida profissional.

Nossa metodologia une:

s
Y B

Didatica Estudo Ativo & Neurociéncia
Absurda Repeticdo Espacada

Tudo isso para fazer vocé aprender mais em menos tempo,
com contetdo direto ao ponto, leve e, acima de tudo: eficiente.

K/ Aulas com linguagem I S% I Simulados
- acessivel e visual mensais.
= envolvente. —
- Qbank com milhares de 536’_ Suporte préximo
E : guestdes comentadas e Yy AA para duvidas.
v filtros inteligentes. mILv—I

Flashcards com memoria

@ visual e repeticao espacada.

Dezenas de milhares de médicos ja fazem parte
dessa jornada.

E agora, vocé também pode dar o proximo passo. &I'
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HIPERTIREOIDISMO E TIREOTOXICOSE



ESTA SEM TEMPO?

O QUE MAIS CAI EM PROVA NESSE TEMA

Se vocé tem apenas 5 minutos, domine esta tabela. Ela é o mapa das questoes.

CONCEITO-CHAVE 0 PULO DO GATO (0 QUE A BANCA COBRA)

Tireotoxicose: Sindrome clinica pelo excesso de horminio

(ex: tireoidite, ingestado exdgena).

Tireotoxicose x Hipertireoidismo

Crise Tireotdxica

Hipertireoidismo: Excesso devido a sintese e secrecdo pela

glandula (ex: Graves, BMT).

Clinica: Febre alta, alteragdo do SNC (agitagdo/coma), taqui-

cardia extrema (>140), insuficiéncia cardiaca e ictericia.

Escore: Burch-Wartofsky = 45 confirma o quadro.

Tratamento (ORDEM CRITICA): 1° Beta-block — 20 PTU — 3°
lodo (1h apds PTU) — 4° Corticoide.

T4 LIVRE CINTILOGRAFIA -
ETIOLOGIA TSH DETALHE ESPECIFICO
(T4L) (RAIU)
TRADb Positivo (97% sensibili-
. ) dade).
. Alta e Difusa (Glén- - .,
Doenca de Baixo / L. Oftalmopatia, Mixedema Pré-ti-
L. Alto dula inteira capta . o
Graves Suprimido ito) bial e Bécio difuso com
muito .
frémito/sopro. E a causa mais
comum.
Nédulo Quente (Hi- ) }‘ )
Adenoma i Naédulo dnico palpavel. Comum
. ET G percaptante) com B} .
Téxico L. Alto . mutagao somatica no receptor
Suprimido supressao do resto
(Plummer) ) do TSH ou proteina Gs.
ER={ELGE]
i . ~ ; Comum em idosos e dreas de ca-
Bécio Multi- ) Heterogénea (Mil- ) . i
Baixo / . réncia de iodo. Pode ser precipi-
nodular L. Alto tiplos focos quentes . .
. Suprimido ) tado por carga de iodo (Efeito
Téxico e frios)

Jod-Basedow).



ETIOLOGIA

Tireoidite de
Quervain
(Subaguda)

Tireoidites Nao
Dolorosas
(Silenciosa, Pés-
Parto)

Hipertireoi-
dismo Secunda-
rio

(TSHoma)

latrogénica /
Facticia
(Exégena)

Baixo /
Suprimido

Baixo /
Suprimido

Normal ou
Alto (Inapro-
priado para o
T4 alto)

Baixo /
Suprimido

T4 LIVRE (T4L)

Alto

Alto

Alto

Alto (se tomar
T4) ou Baixo (se
tomar s6 T3)

CINTILOGRAFIA
(RAIU)

Baixa / Ausente
(<1%)

Baixa / Ausente
(<1%)

Alta e Difusa
(Estimulada
pelo TSH)

Baixa / Ausente
(Tireoide em
repousa)

DETALHE ESPECIFICO

DOR cervical intensa,
VHS/PCR elevados.
Histéria de infecgao vi-
ral recente.
Autolimitada.

Sem dor. Anti-TPO po-
sitivo em ~50%. Co-
mum no pos-parto ou
induzida por drogas
(litio, imunoterapia).

Adenoma Hipofisario
na RM. Aumento da su-
bunidade Alfa. DDx
com Resisténcia ao
Hormdnio Tireoidiano.

Tireoide ndo palpavel
ou pequena. Tg baixa
indica que o horménio
nao vem da glandula
(exdégeno).
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INTRODUCAO E DEFINICOES

A Diferenca que a Banca Ama

Antes de falarmos de doencas, precisamos alinhar os conceitos. A banca vai tentar te con-
fundir entre dois termos: Tireotoxicose e Hipertireoidismo. Eles NAO s3o a mesma coisa.

Tireotoxicose: E a sindrome clinica causada pela exposicao excessiva aos hormo-
nios tireoidianos. E o “efeito final" no corpo (taquicardia, tremor, calor), ndo importa de
onde veio o hormonio.

TIREOTOXICOSE
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Hipertireoidismo: E a producao e secrecdo excessiva e inapropriada de hormaénio ti-

reoidiano pela tireoide.
HIPERTIREOIDISMO
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N PENSA COMIGO

Se vocé toma varios comprimidos de Levotiroxina ou tem uma tireoidite, vocé tera ti-
reotoxicose, ou seja, vai ter muito hormaonio circulante e, com a conversao periférica,
vai ter muito sintoma. Mas a tireoide em si nao tem culpa de nada, ela ndo esta pro-
duzindo mais hormdnio que o normal. Sendo assim, temos tireotoxicose (sindrome
clinica), sem hipertireoidismo (producéo excessiva de hormonios).

O Eixoe o TSH

Temos uma apostila toda dedicada a fisiologia da Tireoide, entao se ficar com alguma du-
vida aqui, volta la e revisa esses conceitos basicos, porque eles serdo fundamentais para
entender absolutamente tudo.

Mas vamos revisar bem brevemente algumas coisas:

O hipotalamo é o nosso regulador. Quando temos pouco T4/T3 circulantes, ele entende que
precisa estimular mais a fabrica e aumenta a secrecao de TRH, que cai na circulacao porto-
-hipofisaria e estimula a produc&o de TSH pela adenohipéfise. Daqui, o TSH cai na circulacdo
sistémica e estimula a tireoide de todas as formas possiveis a produzir mais T4/T3.

Agora, se acontece o contrdrio, e temos muito T4/T3 circulantes, o hipotalamo entende
que a tireoide nao precisa de tanto estimulo. Resultado: reduz a secrecao de TRH, que
reduz a producao de TSH, que diminui o estimulo na tireoide. A isso, damos o nome de
feedback negativo.

APOSTILA | HIPERTIREOIDISMO E TIREOTOXICOSE 7
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Mas isso acontece em uma tireoide saudavel! O problema que vamos comecar a discutir
agora é que, as vezes, alguma coisa nesse processo da errado e a tireoide se desamarra
dessa alca de feedback tao bem feita.

Se o assunto dessa apostila é a Tireotoxicose, vamos entender entao todas as formas pe-
las quais ela pode acontecer.

1. latrogénica/Facticia: a mais facil de pensar e j& até comentamos acima. Se o paciente
estd tomando levotiroxina para além da conta, ele apresentara sintomas de tireotoxi-
cose, mas nao é a tireoide dele a culpada. O hipotalamo claramente vai entender que
nao precisa estimular essa glandula e vai reduzir o estimulo sobre a adenohipéfise.
Resultado: T4 livre aumentado e TSH suprimido.
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2. Tireoidite: seja por qual motivo for (e vamos discutir isso de forma mais aprofundada
adiante), ocorre um derramamento dos estoques de T4/T3 na circulacdo sistémica,
resultando em tireotoxicose, mas sem que a tireoide esteja produzindo além do nor-
mal. Resultado: T4 livre aumentado e TSH suprimido.

TIREOIDITE

T T4 J, TSH
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3. Distudrbio secundario da Tireoide: aqui, mais uma vez, a culpa ndo é da coitada da
tireoide. Existe um problema central (geralmente um adenoma produtor de TSH na hi-
po6fise) que produz TSH independentemente do estimulo do TRH. Dessa forma, apesar
do aumento de T4L, ndo existe feedback negativo na hipéfise, que tornou-se indepen-
dente do eixo, e o TSH nao cai de forma adequada. Resultado: T4 livre aumentado e
TSH nédo suprimido (aumentado ou normal). Felizmente, isso é bem raro de acontecer.

* HIPERTIREOIDISMO SECUNDARIO
Ta | T Tsu
TSH
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4. Distarbio primario da Tireoide: finalmente chegamos no ponto principal do capitulo,
da prova e da vida. Aqui, a Tireoide fica rebelde e se desamarra dessa alca de feedback
negativo que tanto estamos discutindo. Ela desanda a produzir T4/T3, mesmo sem o
estimulo do TSH. O hipotalamo percebe a bagunca, reduz a producao de TRH, que re-
duz o estimulo de producao do TSH, mas a tireoide esta independente e ndo se abala.
Sé que isso pode acontecer em todo o tecido tireoidiano (Doenca de Graves) ou em
parte dele (Adenoma ou Bécio Multinodular Téxico). Resultado: T4 livre aumentado

e TSH suprimido.
DISTURBIO PRIMARIO

GRAVES:
ADENOMA TOXICO
BOCIO MULTINODULARTOXICO

@
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DOENCA DE GRAVES

A Doenca de Graves é a causa mais comum de tireotoxicose (60-80% dos casos), tipica
em mulheres jovens (20-50 anos), como uma boa doenca autoimune.

Fisiopatologia (O TRAb quer Trabalho")
0 vildo aqui é o anticorpo TRAb, anticorpo contra o receptor de TSH. € uma doenca autoimune!

O TRADb é agitado. Ele se liga ao receptor de TSH e mimetiza seu efeito. CGrita para a ti-
reoide: “Vamos trabalhar!”. A tireoide obedece, hipertrofia (bdcio) e produz hormdnio des-
controladamente, ignorando o feedback negativo, porque, apesar do TSH estar suprimi-
do (afinal, percebendo essa desordem a alca de feedback negativo entende que ndo tem
necessidade nenhuma de produzir TSH), existe uma outra molécula ligada no receptor e,
para a célula folicular, é tudo a mesma coisa.

A

“DOENCA DE GRAVES'
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Quadro Clinico “Além da Tireoide”

Todo paciente com tireotoxicose pode ter taquicardia, perda de peso, tremor e intolerancia ao
calor. Mas Graves tem um “algo a mais”. Existem 4 manifestacGes especificas que, se apare-
cerem na prova, gritam Graves:

1. Bécio Difuso: A glandula cresce por inteiro (hiperplasia).
2. Oftalmopatia de Graves: Proptose (olho saltado), edema periorbital, diplopia.

3. Dermatopatia (Mixedema Pré-tibial): Pele com aspecto de “casca de laranja”, geral-
mente na perna.

4. Acropatia: Bagueteamento digital (raro).

APOSTILA | HIPERTIREOIDISMO E TIREOTOXICOSE 10
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OFTALMOPATIA

ACROPATIA DERMATOPATIA

@ POR QUE ISSO ACONTECE?

Lembre-se: é o TSH que estimula a hipertrofia, hiperplasia e vascularizacao da glan-
dula, nao o T4 livre. Sendo assim, na tireotoxicose iatrogénica e na tireoidite, apesar
dos sintomas de excesso de horménio tireoidiano, nao ha alteracao na glandula em si.

Além disso, a regido atras dos olhos e a pele pré-tibial possuem receptores de TSH. O
TRADb ataca la também, gerando inflamacdao, acimulo de glicosaminoglicanos e ede-
ma. Nao é s6 hormonio alto; é autoimunidade local.

Diagnéstico

Se seu paciente tem clinica de tireotoxicose, vamos comecar nossa investigacao pedindo
T4 livre e TSH. Se confirmarmos que é uma provavel doenca primaria da glandula, ou seja,
um hipertireoidismo verdadeiro, vamos entao tentar descobrir a etiologia.

A doenca de Graves é marcada pelo seguinte perfil lLaboratorial:
1. T4 livre/T3 aumentados
2. TSH suprimido
3. TRADb positivo - 97-99% dos casos. E o marcador da doenca.

Anti-TPO: Pode estar positivo, mas nao define a doenca (é marcador de au-
toimunidade geral).
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DISTURBIO PRIMARIO

/ \ 7
TRAB+ ANTI-TPO+ (80%)

T @ J, TSH

Mas diante de um hipertireoidismo, precisamos também excluir a possibilidade de ser
um adenoma toéxico ou bécio multinodular, afinal, os tratamentos serao completamente
diferentes. Apesar de o TRAb ser um marcador importante (muito sensivel e especifico
para Graves), os principais exames que vao nos ajudar a diferenciar entre as doencas no-
dulares e a de Graves sao os de imagem.

1. Ultrassom:

Na Doenca de Graves, o problema é global, afinal a glandula toda tem receptor de
TSH, entdo vai estar toda inflamada. Veremos uma glandula difusamente aumen-
tada com aumento de vascularizacédo (“Tireoide em Chamas" no Doppler).

Nas doencas nodulares, claramente vamos ter nédulos: no Adenoma Téxico, um
nédulo Unico; no Bécio Multinodular, miltiplos nédulos. Discutiremos a investi-
gacao de nddulos tireoidianos em outra aula, dedicada somente a isso.

2. Cintilografia:

- Mais uma vez, na Doenca de Graves, a glandula toda esta desesperada para pro-
duzir hormonio, com o TRAb estimulando-a como se fosse 0 TSH, entao a captacao
do iodo é alta e difusa.

J& nas doencas nodulares, essa captacdo nao é tao difusa. No Adenoma Toxico,
temos um nédulo delimitado hiperfuncionante, que vai captar muito, mas o res-
tante da gléndula, que é saudavel e nao tem estimulo do TSH, vai ter uma captacao
normal ou reduzida do iodo radioativo. No Bécio Multinodular, o aspecto serd de
“queijo suico”, ou seja, serao multiplos nédulos hiperfuncionantes, mas com areas
de parénquima sem captacao entre eles.
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DOENCA DE GRAVES ADENOMA TOXICO BGCIO MULTINODULAR TOXICO

SAIBA MAIS: O PAPELDO T3 NO
DIAGNOSTICO DO HIPERTIREOIDISMO

Embora o TSH seja o teste inicial de rastreio para disfuncées tireoidianas (por ser o
mais sensivel), a dosagem de triiodotironina (T3) desempenha um papel fundamen-
tal e especifico na avaliacao da tireotoxicose. Em cerca de 5% dos casos de hiperti-
reoidismo, o paciente apresenta TSH suprimido com T4 livre normal. A esse cenario,
dariamos o nome de Hipertireoidismo Subclinico, mas antes disso precisamos dosar
o T3 total, j& que ele pode se alterar antes do T4 livre. Esse padrdo (TSH suprimido,
T4 livre normal e T3 total aumentado) ocorre frequentemente no inicio da Doenca
de Graves ou em pacientes com adenomas téxicos, especialmente em regiées com

ingestao limitrofe de iodo.
l— TSH

T4 < — DOSART4L —> T T4

NORMAL NORMAL

f DOSART3TOTAL —> ’f e smmee- 8 HIPERTIREOIDISMO
e NORMAL ——> HIPERTIREOIDISMO SUBCLINICO
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TRATAMENTO DO HIPERTIREOIDISMO

Aqui temos trés pilares: controlar sintomas, bloquear a producao e destruir a fabrica.

TRATAMENTO

METIMAZOL
PROPILTIOURACIL

RESPIRE...

“BETA-

BLOQUEADC

SINTOMATICO REDUCAO DA SINTESE HORMONAL

Controle de Sintomas (Beta-bloqueador)

Primeira coisa: vocé vai controlar os sintomas que seu paciente apresentar, ou seja, se
ele estiver em franca tireotoxicose, ele vai precisar de mais medicacao, mas se o diag-
néstico do hipertireoidismo tiver sido um achado laboratorial, nem sempre vocé vai ter
sintomas para controlar.

Mas se seu paciente estd taquicardico e tremendo, prescreva Beta-bloqueador (Atenolol
ou Propranolol). Isso ndo trata a doenca, mas alivia o sofrimento adrenérgico enquanto
os outros remédios fazem efeito e até mesmo evita que seu paciente faca uma miocardio-
patia por trabalhar rdpido demais.

APOSTILA | HIPERTIREOIDISMO E TIREOTOXICOSE 14
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SAIBA MAIS: AS PRINCIPAIS

ARRITMIAS NA TIREOTOXICOSE

0 excesso de hormodnios tireoidianos funciona como um “estimulante natural” para
o sistema cardiovascular. O grande vildo aqui é o T3, que entra na célula cardiaca e
aumenta a expressao de receptores beta-adrenérgicos, tornando o coracdo hiper-
sensivel a adrenalina e noradrenalina circulantes.

A Taquicardia Sinusal é a arritmia mais comum e acontece na grande maioria dos pa-
cientes com tireotoxicose. Mas a Fibrilacao Atrial é a arritmia mais preocupante. Ela
ocorre em cerca de 10 a 15% dos pacientes com hipertireoidismo, sendo muito mais
frequente em idosos, aumenta o risco de eventos tromboembélicos e pode levar a
insuficiéncia cardiaca de alto débito.

A Pegadinha do Hipertireoidismo Subclinico: como discutimos acima, existe um perfil
de pacientes (em geral, os que estdo no comeco da doenca) que apresentam alteracéo
do TSH (lembre-se que ele é o marcador mais sensivel, ou seja, que altera primeiro), mas
com T4 livre e T3 ainda normais. O problema aqui é que, mesmo assim, apenas um TSH
suprimido ja triplica o risco de desenvolvimento de FA em pessoas com mais de 60 anos.

Drogas Antitireoidianas (Tionamidas)

O objetivo aqui é bloquear a sintese dos hormdénios. Como ja discutimos na apostila anterior,
o0 operério diretamente responsavel pela montagem de T4 e T3 é a tireoperoxidase (TPO)!
Sendo assim, o objetivo principal dessas drogas é bloquear essa enzima.

" DROGA CARACTERISTICAS E USO

- € a escolha para 90% dos casos, porgue leva o paciente ao eutireoidismo
Metimazol .
mais rapido (aprox. 6 semanas).
(Tapazol) , . o o )
. Mais potente, meia-vida longa (dose Gnica didria), menos hepatotéxico.
- Inibe a TPO E TAMBEM inibe a desiodase tipo 1 (impede que T4 vire T3 na peri-
feria).
Propiltiouracil + Quando usar?
(PTL) 1. Crise Tireotdxica (precisamos baixar o T3 rapida).
2.17° Trimestre da Gestacdo (Metimazol é teratogénico nesse periodo; causa

aplasia catis/atresia de coanas).
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Se a questao falar de gestante no 1° trimestre, marque PTU (porque o Metimazol é
teratogénico nessa fase). Se falar de gestante no 2° ou 3° trimestre, pode voltar para
Metimazol (pois o PTU é hepatotdxico).

Tratamento Definitivo (Radioiodo e Cirurgia)

As drogas (tionamidas) ndo curam, apenas controlam. Se tirarmos o remédio, a doenca volta
em muitos casos. Para resolver de vez:

1. Radioiodoterapia (RAI): O paciente bebe iodo radioativo. A tireoide capta avida e é
destruida pela radiacdo.

- Contraindicacoes ABSOLUTAS: Gestacao, amamentacao - favor nao destruir a ti-
reoide do bebé, né!

- Cuidado Critico: Oftalmopatia moderada a grave. O radioiodo pode piorar a in-
flamacao retro-orbitaria ou até mesmo causa-la em pacientes que ainda nao a
apresentam. Se o paciente tem olhos muito saltados ou inflamados, NAO faca ra-
dioiodo (ou faca com corticoide, mas a prova costuma contraindicar).

2. Cirurgia (Tireoidectomia Total):

- Indicada apenas em casos muito especificos: (1) pacientes que ndo querem ou
nao podem usar as tionamidas, mas possuem contraindicacao ao radioiodo; (2)
bécios muito grandes que apresentam sintomas compressivos.

- Na maior parte das vezes, vai ser um tratamento subsequente, apds estabilizar a
funcao tireoidiana do paciente. Pensa comigo: temos uma glandula que esta pro-
duzindo hormonio adoidada por muito tempo, entao também tem muito hormdnio
armazenado dentro dela. Se eu mexer logo no comeco do tratamento, esse coloide
todo pode cair na circulacao. E, inclusive, o motivo pelo qual, l& na apostila de Nédu-
los Tireoidianos, nés vamos discutir que ndo fazemos puncdo de nédulo quente (hi-
perfuncionante): é muito arriscado induzir uma crise tireotdxica no nosso paciente.
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Questao Estratégica — Tratamento de Graves

PROCESSO SELETIVO UNIFICADO DE GOIAS (PSU-GO) - 2024

Paciente, 45 anos de idade, sexo feminino, refere sintomas de perda de peso, tre-
mores, sudorese, taquicardia e diarreia. Ao exame fisico apresenta exoftalmia bi-
lateral, com edema e eritema em ambas as pdlpebras e conjuntivas, além de dor a
movimentacao ocular; PA: 140/90 mmHg; FC: 112 bpm. Exames complementares com
discreto aumento de volume tireoidiano ao ultrassom, anti TRAB: 3 Ul/L (VR: < 0,55
Ul/L); TSH: 0,001 microUl/mL (VR: 0,48 a 5,6), T4 livre: 3 ng/dL (VR: 0,85 a 1,5 ng/dL).
Considerando o caso relatado, qual é a conduta a ser adotada?

A) Indicar radioiodoterapia por ser um procedimento resolutivo, com grande proba-
bilidade de cura.

B) Encaminhar para Tireoidectomia total de imediato.
O) Iniciar tratamento medicamentoso com tapazol 30 mg e propranolol.

D) Escolher entre as opcdes terapeuticas: radioidoterapia, tireoidectomia total ou
tratamento medicamentoso a critério do médico assistente e da preferéncia do
paciente, ja que nenhum dos tratamentos é contraindicado e nem hda expectativa
de melhor resposta com um tratamento especifico.

Comentadrio:

Vamos analisar o cendrio. Temos uma paciente com Doenca de Graves classica (tireo-
toxicose + bdcio + oftalmopatia + TRAb positivo). O “pulo do gato” desta questdo ndo é o
diagndstico da tireoide, mas sim a avaliacdo da Oftalmopatia de Graves (Doenca Ocular
da Tireoide).

A paciente apresenta sinais de doenca ocular ativa e moderada a grave: edema, eri-
tema palpebral e conjuntival, e o mais critico: dor a movimentacao ocular. A presenca
dessa oftalmopatia ativa muda completamente as opcoes terapéuticas permitidas.

Analise das Alternativas:

A) INCORRETA. A radioiodoterapia € CONTRAINDICADA em pacientes com oftalmo-
patia de Graves moderada a grave ou com ameaca a visao. O radioiodo causa uma
elevacao transitéria dos titulos de TRAb e pode piorar drasticamente a inflamacao
retro-ocular. Em casos leves, poderiamos usar corticoide profilatico, mas em ca-
sos ativos/graves como este, evitamos o iodo radioativo.
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B) INCORRETA. A cirurgia é uma opcao definitiva valida para quem tem oftalmopa-
tia grave (pois remove o antigeno e baixa o TRAb rapidamente), POREM, nunca se
opera um paciente tireotéxico “de imediato”. O risco de Crise Tireotéxica (Tempes-
tade Tireoidiana) no intraoperatério é altissimo. O paciente deve ser preparado
com drogas antitireoidianas para atingir o eutireoidismo antes da cirurgia.

C) CORRETA. A conduta inicial segura é o tratamento medicamentoso.

Propranolol: Beta-bloqueador para controle sintomatico imediato (taquicardia,
tremores).

Tapazol (Metimazol): Droga de escolha para bloquear a sintese hormonal. Como o
T4 livre estéd cerca de 2 a 3 vezes o limite superior (3,0 ng/dL), uma dose de 20 a 40
mg (aqui 30 mg) é adequada para iniciar. As tionamidas ndo pioram a oftalmopatia
(ao contrario do radioiodo).

D) INCORRETA. Nao podemos deixar a “livre escolha” porque existe uma contraindi-
cacao formal ao radioiodo (a oftalmopatia ativa) e uma contraindicacdo temporal
a cirurgia (a tireotoxicose ndo controlada).

@ CONEXAO COM O CONTEUDO

Reforca que a escolha do tratamento em Graves depende fundamentalmente da pre-
senca e gravidade da oftalmopatia e da necessidade de preparo pré-cirlirgico para
evitar tempestade tireoidiana.

Gabarito: Letra C

BOCIO MULTINODULAR TOXICO E ADENOMA TOXICO

A investigacao completa dos N6dulos da Tireoide é discutida em outra apostila, mas um
conceito é bom lembrar: para o nédulo ser hiperfuncionante, ou seja, produzir muito hor-
monio tireoidiano, ele possui células foliculares bem diferenciadas. Eles sdo SEMPRE be-
nignos. O problema é que, mesmo sendo benignos, eles podem dar muito trabalho para o
paciente, ja que podem provocar tireotoxicose e todos os demais efeitos relacionados a
ela, como arritmias e osteoporose, além de poderem crescer e provocar compressao das
estruturas ao redor (mesmo que ndo as invadam), levando a dispneia, disfagia e compres-
sao vascular.
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Diferente de Graves, aqui o problema é um nédulo, uma regido especifica e delimitada da
tireoide que resolveu que nao precisa ser mediada pelo eixo hipotalamo-hipéfise-tireoide.

- Adenoma Téxico (Doenca de Plummer): Um nédulo Unico que “ganhou autonomia” e
produz horménio sem precisar de TSH. Tipico de pacientes mais jovens.

Bécio Multinodular Téxico (BMT): Mdltiplos nédulos velhos que degeneraram e fica-
ram auténomos. Tipico de idosos.

0 diagnéstico diferencial é feito pela imagem. O adenoma téxico se apresenta como um
nédulo Unico, com hipercaptacao de iodo na Cintilografia, enquanto o bécio multinodular,
como o nome ja diz, se apresenta como multiplos nédulos que também captam iodo na
Cintilo, em padrao de “queijo suico".

Tratamento: as Tionamidas funcionam mal a longo prazo (dificilmente levam a remissao).
A preferéncia aqui é por terapia definitiva (Radioiodo ou Cirurgia).

Aqui, ndo teremos a limitacao da oftalmopatia (lembre-se que ela é sintoma de Doen-
ca de Graves)! Ficaremos de olho especialmente com o risco de gestacdo e amamen-
tacao para a indicacdo da radioiodoterapia. Se o nédulo for muito grande e provocar
sintomas compressivos, vamos para a cirurgia.

TIREOIDITES (A “FALSA” TIREOTOXICOSE)

Ja discutimos que a tireoide é uma grande represa cheia de hormdnio estocado. Agora
imagine que aconteceu um terremoto e essa represa rompeu! Todo esse hormonio guar-
dado cai de uma vez na circulacao, provocando tireotoxicose franca, mas sem que a ti-
reoide tenha aumentado a sua producao.
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Fases da Tireoidite

1. Tireotoxicose: O estoque vaza, T4/T3 aumentam, e, em resposta, TSH suprime.

)” "3 PULODO GATO

Se vocé fizer uma cintilografia agora, a captacdo serd BAIXA (quase zero). A glandula esta
doente, ndo consegue captar iodo (Diferente de Graves/BMT onde a captacdo é alta).

2. Eutireoidismo: O estoque acabou, a inflamacao melhorou.

3. Hipotireoidismo: A glandula esta se recuperando, mas o estoque, que era para durar meses,
acabou. O TSH sobe para voltar a estimular a producao, em resposta ao T4 livre reduzido.

4. Recuperacao: a fabrica se recuperou e o estimulo voltou. A tireoide volta a entregar a
quantidade de T3 e T4 necessdria, além de conseguir recuperar o estoque devagarzinho.

FASE FASE _
TIREOTOXICOSE HIPOTIREOIDISMO  RECUPERAGAO

P TSET4

= J H

e
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N Y
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Discutiremos o tempo todo que o tratamento é basicamente sintomatico. Na fase de
tireotoxicose, o sintomatico vai ser betabloqueador, como ja discutimos antes. No
entanto, se na fase de hipotireoidismo os sintomas de “lentificacao” forem muito evi-
dentes, ou se o TSH ultrapassar 10 mU/L, vocé pode prescrever levotiroxina por3a 6
meses e depois tentar retirar para ver se a glandula recuperou a funcao.
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Tireoidite Subaguda (De Quervain) - A Dolorosa

ATireoidite Subaguda (De Quervain), também conhecida como Tireoidite Subaguda Granulo-
matosa, é a causa mais comum de tireoide dolorosa. Trata-se de uma doenca inflamatéria,
provavelmente de origem viral ou pés-viral, que agride a estrutura da tireoide.

Historia tipica: Paciente teve uma infeccdo viral ha algumas semanas. Agora volta com
dor cervical intensa (que pode irradiar para o ouvido), febre e sintomas de tireotoxicose.

Laboratdrio: T4 alto, TSH baixo, VHS muito alto.
Tratamento:

Dor leve: AINEs (anti-inflamatdrios).

Dor grave: Prednisona.

Sintomas adrenérgicos: Beta-bloqueador.

X NUNCA dar Metimazol/PTU: N3o ha sintese aumentada para bloquear!

* TIREOIDITE DE
DE QUERVAIN

Tireoidite Infecciosa (Aguda ou Supurativa)

Diferente da tireoidite subaguda (De Quervain), que tem uma origem viral ou pés-viral sisté-
mica, a tireoidite infecciosa é uma “briga localizada”. Trata-se de uma condicao rara na prati-
ca clinica, mas que costuma aparecer em provas como um diagnaéstico diferencial importante
de bdcio doloroso.

Se a maioria das tireoidites é autoimune ou inflamatéria, o que acontece quando uma bac-
téria resolve invadir a glandula? O quadro é muito mais agressivo localmente. A etiologia
costuma ser principalmente por cepas de Staphylococcus ou Streptococcus.

Diferente de outros quadros tireoidianos, aqui vocé encontrard os sinais classicos de uma
infeccao piogénica:
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Dor cervical intensa e localizada.
Calor, rubor e edema sobre a glandula tireoide.

- Febre alta e calafrios, indicando um quadro agudo e infeccioso.

LY ! Fd
@ DICA PRATICA

Em criancas ou adolescentes com tireoidite infecciosa de repeticao (especialmente
no lobo esquerdo), sempre desconfie de uma malformacao anatémica, como a fistula
do seio piriforme, que serve de porta de entrada para microrganismos.

O que acontece agora se a infeccao progredir? Pode ocorrer a formacao de um abscesso
tireoidiano. Nesses casos, o ultrassom é fundamental para identificar colecdes liquidas
que precisem de intervencdo. Laboratorialmente, o paciente pode apresentar tireotoxi-
cose na fase aguda (por destruicao folicular e vazamento de hormdnio) ou, se a infeccao
for cronica e extensa, evoluir para hipotireoidismo.

O manejo segue a légica de qualquer infeccao bacteriana grave:

1. Antibioticoterapia sistémica: Iniciada precocemente para cobrir os agentes mais
comuns.

2. Drenagem: Se houver formacao de abscesso, a puncao ou drenagem cirlrgica é
mandatéria para a resolucao do quadro.

Egl_eavocomun

Confundir tireoidite infecciosa com De Quervain. Lembre-se: se houver sinais logisti-
cos (vermelhidéo e calor local) e PUS, a causa é bacteriana/infecciosa, ndo viral.

$> "3 PULODO GATO

Por ser uma infeccao “externa” que agride a glandula, a tireoide nao esta trabalhando
mais para produzir hormdnios. Assim como em outras tireoidites destrutivas, a cap-
tacdo de iodo (RAIU) na fase aguda estara baixa, pois as células estdo doentes ou
morrendo, e nao sintetizando novo hormonio.
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Questao Estratégica — Tireoidite Subaguda

W PROCESSO SELETIVO UNIFICADO DE GOIAS (PSU-GO) - 2023

Rapaz de 28 anos de idade, apresentou diagnéstico de SARS-COV2 ha 4 semanas,
com sintomas leves, sem necessidade de internacao e uso de medicac6es especificas.
Ha 2 semanas vem evoluindo com recidiva da dor cervical, palpitacdes, tremores e
sudorese excessiva. Antecedente familiar de hipotirecidismo. Ao exame: facies atipi-
ca, tireoide aumentada de volume e dolorosa a palpacao, FC: 102 bpm, PA: 130 x 70
mmHg, tremores de extremidades. Exames laboratoriais: TSH: < 0,01 MUI/I, VR (0,45
- 4,5), T 4 livre: 1,8 (0,8 - 1,4), anticorpos tireoidianos negativos, TRAb negativo. De
acordo com o caso relatado, o diagndstico e a conduta sao, respectivamente:

A) Doenca de Graves pelo antecedente familiar e funcdo tireoidiana: iniciar drogas
como metimazol.

B) Tireoidite subaguda dolorosa viral: utilizar propranolol, anitinflamatétio e acom-
panhar evolucao.

C) Doenca de Graves pela histéria familiar e exames laboratoriais; indicar dose abla-
tiva com iodo radioativo e propranolol.

D) Tireoidite subaguda dolorosa viral; utilizar prednisona e metimazol.
Comentdrio:

Vamos dissecar o caso clinico tipico de Tireoidite Subaguda (De Quervain), também
conhecida como Tireoidite Granulomatosa ou Dolorosa.

1. 0 Gatilho: O paciente teve uma infeccdo viral recente (SARS-CoV-2 ha 4 sema-
nas). A tireoidite subaguda é classicamente pds-viral.

2. 0 Sintoma Guia: Dor cervical anterior. A tireoide estd aumentada e dolorosa a
palpacao. Isso é o divisor de aguas. Doenca de Graves e Tireoidite de Hashimo-
to (fase de hashitoxicose) nao cursam com dor.

3. ATireotoxicose: Temos TSH suprimido e T4 livre alto. Isso ocorre nao porque
a glandula esta produzindo muito (hipertireoidismo verdadeiro), mas porque
a inflamacao destruiu os foliculos e liberou 0 horménio estocado (“destruicdo
de estoque”).

4. Autoimunidade Negativa: TRAb e autoanticorpos negativos afastam Graves e
tornam Hashimoto improvavel neste momento.
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Analise das Alternativas:

A) INCORRETA. N&o é Graves. Graves nao doéi e teria TRAb positivo em 97% dos casos
sintomaticos. Além disso, nunca usamos Metimazol em tireoidites destrutivas. O
Metimazol inibe a sintese de novos hormoénios (bloqueia a TPO); na tireoidite, o
problema é o vazamento, nao sintese excessiva. O remédio nao teria onde agir.

B) CORRETA. O diagndstico é Tireoidite Subaguda. O tratamento é de suporte: Be-
ta-bloqueador (Propranolol) para controlar a taquicardia e tremores, e Anti-in-
flamatérios nao esteroidais (AINEs) para a dor e inflamacdo. A doenca é auto-
limitada, entdo “acompanhar a evolucao” é a conduta certa (esperando a fase de
hipotireoidismo transitério e depois a recuperacdo).

C) INCORRETA. O diagndstico esta errado, ja sabemos que nao é Graves. Além disso,
o iodo radioativo seria ineficaz e é contraindicado na fase aguda, pois, além de
ser desnecessario, a glandula inflamada tem captacao de iodo muito baixa (quase
zero) devido a supressao do TSH e lesao folicular.

D) INCORRETA. Embora o diagndstico esteja certo e a prednisona possa ser usada
em casos de dor refratdria ou severa, o erro fatal aqui é indicar Metimazol. Como
explicado, antitireoidianos nao funcionam em tireoidites destrutivas.

@ CONEXAO COM 0 CONTEUDO

Reforca o conceito de que Tireotoxicose com Dor Cervical + Histéria Viral = Tireoidite
Subaguda. E o “pulo do gato” do tratamento: tratamos o sintoma (beta-block + AINE),
mas nao damos antitireoidiano (Metimazol/PTU), pois ndo ha hiperfuncao de sintese.

Gabarito: Letra B

Tireoidites Indolores

Pensa comigo: se nas tireoidites dolorosas o paciente chega reclamando de uma dor cervical
insuportavel, nas tireoidites indolores (ou silenciosas) o diagnéstico € muito mais traicoeiro.
Aqui, o paciente apresenta sintomas de tireotoxicose, mas a glandula esta quietinha, sem dor
ou sensibilidade a palpacao. Ou seja, para confundir com Doenca de Graves é muito facil.

y>" "3  PULO DO GATO

Atireoidite indolor é considerada uma variante da tireoidite de Hashimoto e faz parte
do espectro das doencas autoimunes da tireoide. Seria o comeco do ataque autoimune
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a glandula, que, em breve, vai provavelmente evoluir com perda de funcao, como dis-
cutiremos na apostila de Hipotireoidismo.

- Perfil Hormonal: TSH suprimido com T4 livre e T3 elevados (tireotoxicose).

- Razao T3/T4: Diferente da Doenca de Graves, onde o T3 sobe muito mais que o T4, na
tireoidite o T3 nao é desproporcionalmente elevado (razdo T3/T4 menor que 20).

- Autoanticorpos: O Anti-TPO esta presente em cerca de 50% dos casos, reforcando a
base autoimune. Nao se preocupe, vamos discutir a fundo esse anticorpo na apostila
de Hipotireoidismo.

- Cintilografia (RAIU): Este é o exame que sela a diuvida. Como a glandula estd infla-
mada e nao ha sintese nova de hormdnio, a captacao de iodo radioativo estara bai-
xissima, geralmente <1%, diferentemente da Doenca de Graves, em que a captacdo é
alta. Ou seia, tireotoxicose sem hipertireoidismo.

i

Medicamentos modernos como litio, interferon-alfa e inibidores de checkpoint
(imunoterapia para cancer) podem induzir quadros idénticos a tireoidite silenciosa.

A Tireoidite Pés-Parto é um subtipo classico que as bancas amam. Por definicao, é a tireoi-
dite indolor que ocorre em mulheres em até um ano apés o parto, aborto ou perda gesta-
cional, provocado por um “rebote” imune apés o estado de imunotolerancia da gestacao.

@ DICA PRATICA

Se uma puérpera se queixa de ansiedade e palpitaces, nao ache que é apenas o es-
tresse do recém-nascido; dose o TSH: aqui ele vai estar suprimido.

Na grande maioria dos casos, o tratamento das tireoidites indolores é apenas observacao e
seguimento. Como o quadro é autolimitado, o motor do corpo voltard ao ritmo normal sozinho.
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SAIBA MAIS: TIREOIDITE DE
RIEDEL (TIREOIDITE FIBROSA)

A tireoidite de Riedel, também conhecida como tireoidite fibrosa invasiva, é uma
condicao extremamente rara, mas que cai em provas devido a sua apresentacao clini-
ca dramatica. Pensa comigo: imagine uma tireoide que deixa de ser uma glandula ma-
cia e se transforma em uma estrutura com consisténcia de pedra, que “gruda” em tudo
0 que esta ao redor. Diferente das outras tireoidites que vimos, o processo aqui nao é
apenas inflamatério, mas sim uma fibrose intensa que rompe a capsula da tireoide e
invade estruturas vizinhas, como musculos, nervos e a traqueia.

Estamos discutindo ela aqui sé por causa do nome, porque, na verdade, o quadro cli-
nico dela nao envolve tireotoxicose, mas sim hipotireoidismo, a medida em que a fi-
brose destroi o tecido tireoidiano. O paciente apresenta bécio indolor e fixo, pétreo,
com invasao dos tecidos locais desencadeando dispneia (compressao da traqueia),
disfagia (es6fago) e rouquiddo (invasao do nervo laringeo recorrente).

Atualmente, a tireoidite de Riedel é considerada uma manifestacao localizada da Do-
enca Relacionada ao IgG4. Por isso, € comum que esse paciente também apresente
fibrose em outros locais, como fibrose retroperitoneal, mediastinite fibrosante ou co-
langite esclerosante.

0 tratamento visa interromper o processo inflamataério/fibrético e aliviar os sintomas
compressivos.

1. Glicocorticoides: S&o a primeira linha (ex: Prednisona 40mg/dia). Eles ajudam a
reduzir o tamanho da massa e a dor compressiva, especialmente nas fases iniciais.

2. Tamoxifeno: Sim, o modulador de receptor de estrogénio! Ele é usado devido as
suas propriedades de inibir a proliferacao de fibroblastos via TGF-beta. E frequen-
temente usado em casos refratarios aos corticoides.

3. Cirurgia de Excecao: A tirecidectomia total é virtualmente impossivel e perigosa
devido a perda de planos anatémicos e risco de lesar tudo o que esta “grudado”
na massa. A cirurgia é reservada apenas para descompressao da via aérea, geral-
mente através de uma istmectomia em cunha.

Questao Estratégica — Tireoidite Indolor

g) QUESTAO AUTORAL MEDREVIEW

Mulher, 28 anos, 4 meses pods-parto, refere palpitacoes, insonia e irritabilidade ha 3
semanas. Ao exame: tireoide indolor e sem nédulos. TSH: 0,01 mUI/L (VR: 0,4-4,5); T4
Livre: 2,8 ng/dL (VR: 0,7-1,8); Cintilografia com captacédo de 24h: 0,5% (VR: 15-35%).
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Qual a principal hipétese diagnéstica e conduta?

A) Doenca de Graves; Metimazol.

B) Tireotoxicose facticia; Suspender hormdnio exégeno.
C) Tireoidite pés-parto; Propranolol para sintomas.

D) Bécio multinodular téxico; Radioiodoterapia.
Comentdrio:

Estamos diante de uma mulher 4 meses apds o parto com sintomas de tireotoxicose,
confirmados pelo painel laboratorial, que mostra um TSH suprimido com T4 livre au-
mentado. € Doenca de Graves ou tireoidite pos parto? Olhe a Cintilografia! Captacao <
1%, ou seja, a tireoide nao esta captando quase nada! Estamos diante de uma tireoto-
xicose sem hipertireoidismo, ou, nesse caso, de uma Tireoidite Pés Parto.

Analise das alternativas:

A) Doenca de Graves; Metimazol. INCORRETA. Em Graves a captacao na cintilografia
seria alta e difusa.

B) Tireotoxicose facticia; Suspender hormoénio exégeno. INCORRETA. Na tireoidite
facticia, o painel é realmente este que estamos vendo: tireotoxicose sem hiperti-
reoidismo. No entanto, o contexto pés-parto grita tireoidite e a questao nao faz
mencao a nada que nos indique que a paciente esta tomando hormdnio exégeno.

C) Tireoidite pés-parto; Propranolol para sintomas. CORRETA. Descricao classica
da fase de tireotoxicose por vazamento no pés-parto. O tratamento é sintomatico
com beta-bloqueador. A condicao é autolimitada e logo se resolvera.

D) Bécio multinodular téxico; Radioiodoterapia. INCORRETA. BMT é uma doenca
nodular com captacao focal aumentada na cintilografia.

@ CONEXAO COM 0 CONTEUDO

Reforca a importancia da cintilografia para diferenciar causas de tireotoxicose e o ma-
nejo conservador das tireoidites indolores.

Gabarito: Letra C

TIREOTOXICOSE FACTICIA

Atireotoxicose facticia ocorre quando a sindrome clinica de excesso de horménios tireoi-
dianos é causada pela ingestdao — voluntaria ou acidental — de horménios tireoidianos
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pré-formados. O cenario tipico envolve pacientes que utilizam levotiroxina (T4) de forma
clandestina para perda de peso ou o consumo inadvertido de formulas de emagreci-
mento e suplementos que contém hormonios tireoidianos.

Diferenciar a tireotoxicose facticia de doencas como a Doenca de Graves é fundamental
para evitar tratamentos agressivos desnecessdrios. Pensa comigo: se o hormdnio esta
vindo de fora do corpo, a glandula tireoide do paciente nao precisa trabalhar; pelo con-
trario, ela entra em repouso profundo devido ao feedback negativo extremo sobre o TSH.

- Exame Fisico: Diferente de Graves, na tireotoxicose facticia a glandula tireoide geral-
mente ndo é palpavel ou esté diminuida (atréfica), e ndo ha sinais de oftalmopatia.

- Cintilografia (RAIU): Como a glandula esta suprimida, a captacdo de iodo radioativo
sera quase nula ou extremamente baixa.

- Laboratério Chave: A dosagem de tireoglobulina sérica é o “divisor de aguas”. Por
ser uma proteina produzida exclusivamente pela tireoide durante a sintese hormonal,
ela estara elevada em quase todas as causas de tireotoxicose endégena, mas estara
baixa ou indetectavel na tireotoxicose facticia.

i

Se a questdo apresentar um paciente com sintomas de hipertireoidismo, cintilografia “bran-
ca" (sem captacao) e tireoglobulina baixa, o diagnéstico é ingestdo exdgena de hormonio.

O tratamento baseia-se na interrupcao imediata da fonte exégena de hormaonio tireoidia-
no. No manejo sintomatico, os beta-bloqueadores (como o propranolol) sao utilizados
para controlar a taquicardia e o tremor. Em casos de ingestdo macica e aguda (superdose),
pode-se utilizar a colestiramina para sequestrar os horménios no intestino e impedir sua
reabsorcao entero-hepatica. Em situacoes criticas e refratarias, a plasmaférese pode ser
considerada para remover o excesso de horménio diretamente da circulacao.

PULO DO GATO

Lembre-se de que a tireoglobulina s estara baixa se a fonte for exégena. Se a tireo-
toxicose for por vazamento (tireoidites), a tireoglobulina estard alta, pois a destruicdo
folicular libera a proteina no sangue junto com os hormaonios.
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TIREOTOXICOSE ECTOPICA

Atireotoxicose ectdpica ocorre quando o excesso de hormonio tireoidiano é produzido por
tecido tireoidiano funcional localizado fora da glandula tireoide cervical. O ponto chave
para a prova é a cintilografia: a captacao de iodo sera baixa no pescoco, mas alta em ou-
tra regido do corpo (pelve ou 0ss05s).
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PISTA DIAGNOSTICA

Struma Ovarii

Tecido tireoidiano em te-

ratoma ovariano.

Massa pélvica + Cintilogra-

fia positiva na pelve.

Cirurgia ovariana.

Metastases

Funcionais

-

Metdastases de Cancer Fo-

licular de Tireoide.

Histéria de CA de tireoide +
Captacao 6ssea/pulmonar
no PCI.

Radioiodoterapia, Ci-

rurgia ou Tionamidas.

4

Diferente da tireotoxicose facticia (onde o paciente ingere o horménio), na tireotoxico-
se ectdpica existe tecido tireoidiano vivo e “trabalhador” escondido em algum lugar do
corpo, produzindo T3 e T4 de forma auténoma, ignorando o feedback do eixo hipofisario.
E uma causa rara, mas gue as bancas amam usar para testar seu raciocinio sobre a cinti-
lografia de corpo inteiro.

Struma Ovarii — 0 “Bécio Ovariano”

O struma ovarii € um teratoma ovariano especializado que contém predominantemente te-
cido tireoidiano. O diagndstico costuma ser um achado em mulheres com sintomas de hiper-
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tireoidismo, TSH suprimido, com a cintilografia cervical sem captacao e historia suspeita
(massa abdominal, por exemplo).

PULO DO GATO

Se vocé suspeita de struma ovarii, a conduta diagnéstica é solicitar uma Cintilogra-
fia de Corpo Inteiro (PCl). Vocé vera o iodo brilhando intensamente na regido pélvica,
onde o tumor ovariano esta captando o tracador para fabricar hormdnio.

Metastases Funcionais de Carcinoma Folicular

Esta é uma situacdo dramatica. Pacientes com metdastases volumosas de Carcinoma Foli-
cular (especialmente em o0ssos ou pulmdes) podem ter tanto tecido tumoral que ele passa a
produzir T3 e T4 em quantidades sistémicas. Frequentemente, essas metastases tém alta ati-
vidade de enzimas deiodinases, convertendo T4 em T3 rapidamente dentro do préprio tumor.

iy

0 padrao laboratorial aqui pode ser de uma T3-toxicose (T3 muito alto com T4 normal
ou pouco elevado e TSH suprimido). A histéria clinica geralmente ja inclui um diagnds-
tico prévio de cancer de tireoide ou a presenca de lesdes 6sseas liticas.

0 grande desafio é diferenciar a tireotoxicose ectdpica da facticia (ingestao de com-
primidos).

Na Facticia: A tireoglobulina sérica estara baixa ou indetectavel, pois ndao ha sin-
tese proteica glandular ocorrendo.

Na Ectopica: A tireoglobulina estara elevada, pois existe tecido tireoidiano real
(mesmo que fora do lugar) produzindo a proteina e o hormonio.

) WEZX

Achar que captacao zero no pescoco sempre é tireoidite. Lembre-se: se o paciente
esta gravemente tireotdxico, a tireoide esta impalpavel e a tireoglobulina esta ALTA,
procure tecido ectépico na pelve ou metastases dsseas. Se a tireoglobulina é BAIXA,
pode ser facticia.
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Questao Estratégica — Diagndstico de Tireotoxicose Ectopica

QUESTAO AUTORAL MED-REVIEW

Paciente feminina, 35 anos, apresenta palpitacées, insonia e perda de peso. Exames:
TSH < 0,01 mU/L, T4 livre elevado, T3 total elevado. Cintilografia de tireoide (cer-
vical) mostra captacédo de 24h de 0,5% (VR: 15-35%). A tireoglobulina esta elevada.
Qual o préximo passo diagndéstico mais adequado?

A) Pesquisa de anticorpo TRAb.

B) Cintilografia de corpo inteiro com iodo radioativo.
C) Iniciar Metimazol 20mg/dia.

D) Dosagem de VHS e PCR.

Comentdrio:

O ponto chave é: tireotoxicose com captacao cervical nula. Isso poderia ser tireoi-
dite, mas a tireoglobulina elevada ja afasta a causa facticia e aponta para producao
endégena. Como ndo ha dor (o que afastaria De Quervain) e o TSH esté suprimido,
pode ser uma tireoidite indolor ou uma producao ectépica.

Andlise das alternativas:

A) Pesquisa de anticorpo TRAb. INCORRETA. O TRAb diagnostica Graves, que teria
captacao cervical ALTA e difusa.

B) Cintilografia de corpo inteiro com iodo radioativo. CORRETA. A PCl pode localizar
tecido ectépico (como struma ovarii) ou metéstases funcionais. € 0 nosso exame
de escolha aqui!

C) Iniciar Metimazol 20mg/dia. INCORRETA. Tionamidas nao sdo primeira linha sem
antes definir a fonte; se for struma ovarii, o tratamento é cirdrgico.

D) Dosagem de VHS e PCR. INCORRETA. Util na tireoidite subaguda (dolorosa), mas a
tireoglobulina elevada e o quadro indoloro pedem investigacao de imagem.

@ CONEXAO COM 0 CONTEUDO

Reforca o papel da tireoglobulina e da cintilografia de corpo inteiro no diagndstico di-
ferencial das tireotoxicoses com captacao cervical baixa.

ATEN(;IT\O: nao brigue com a questao! Diante de uma tireotoxicose com captacao cer-
vical baixa, se a questdo te der um quadro clinico classico trifasico, falar de histéria de
outras doencas autoimunes ou nao colocar a opcao de cintilografia de corpo inteiro é
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porque ela provavelmente quer que vocé diagnostique a Tireoidite Indolor variante de
Hashimoto, que é MUITO mais frequente que a tireotoxicose ectépica.

Gabarito: Letra B

CRISE TIREOTOXICA

0 Quadro Clinico — Quando o Hipertireoidismo se Torna Letal

A crise tireotdxica nao é apenas um “hipertireoidismo forte", mas uma exacerbacao ex-
trema e potencialmente fatal da tireotoxicose. Pensa comigo: se o hormdnio tireoidiano
acelera o metabolismo, na crise tireotéxica o corpo entra em um estado de “giro maximo”,
perdendo a capacidade de compensar esse excesso.

0 diagnéstico é eminentemente clinico e deve ser suspeitado em qualquer paciente com
tireotoxicose conhecida (ou bécio perceptivel) que apresente febre alta, alteracdo do
estado mental e taquicardia grave.

y~"S PULO DO GATO

Curiosamente, os niveis laboratoriais de T4 e T3 na crise tireotéxica ndo costumam ser
significativamente maiores do que no hipertireoidismo comum. O que define a “tem-
pestade” é a faléncia organica e a incapacidade do corpo em lidar com esse estimulo.

Disfuncao do Sistema Nervoso Central — O Sintoma Cardinal

A alteracao do sensorio é considerada por muitos especialistas como o achado essencial
para distinguir a crise tireotéxica de um hipertireoidismo grave, porém compensado. O
espectro de sintomas inclui:

Agitacao psicomotora extrema e ansiedade.
Delirium e psicose.
Letargia e obnubilacao progressiva.

Estupor ou coma profundo.
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iy

I

Em idosos, a apresentacdo pode ser a chamada “tireotoxicose apatica”, onde em vez
de agitacao, o paciente apresenta extrema fraqueza e prostracao.

Manifestacoes Cardiovasculares e Termorregulacao

O coracao é o 6rgao que mais sofre com o bombardeio de T3, que aumenta a expressao
de receptores beta-adrenérgicos.

Taquicardia Extrema: Frequéncias cardiacas que frequentemente excedem 140 bati-
mentos por minuto.

Arritmias: A Fibrilacao Atrial é extremamente comum, especialmente em pacientes
com mais de 60 anos.

Insuficiéncia Cardiaca: Pode ocorrer IC de alto débito e colapso cardiovascular iminente.

Hipertermia: A febre é marcante, variando entre 38°C e 41°C (104 a 106°F).

LY ! rd
@ DICA PRATICA

A auséncia de febre em um paciente suspeito deve fazer vocé reconsiderar o diagnds-
tico ou procurar por causas de “mascaramento”.

Manifestacdes Gastrointestinais e Hepaticas

O trato gastrointestinaltambém demonstra a hiperatividade metabdlica e o sofrimento sistémico:
Sintomas iniciais: Nauseas, vomitos e dor abdominal intensa.
Diarreia: Frequentemente presente, contribuindo para a desidratacao grave.

Disfuncao Hepatica: A presenca de ictericia é um sinal de gravidade extrema e
estd associada a um pior prognéstico.

g envocomun

Achar que precisa de um exame laboratorial especifico para fechar o diagnéstico. O trata-
mento deve ser iniciado com base na suspeita clinica, pois o atraso custa a vida do paciente.
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O Escore de Burch-Wartofsky — A Calculadora de Risco

Para ajudar nessa decisao dificil no PS, utilizamos os Critérios de Burch-Wartofsky. Este escore
pontua diferentes sistemas (temperatura, SNC, cardiovascular, TGl e histéria de fator precipitante):

CRISE TIREOTOXICA

..........................................................

| s AGITACAO L " TAQUICARDIA i |
! DELIRIUM ' : - : :
! PSICOSE 1 @ ARRITMIA 3 : :
: . COMA ! | : :
-‘ CONVULSAO H ICAGUDA D | ,'

__________________________________________________________

.....................

o ——————-

.....................

CRITERIOS DE
BURCH-WARTOFSKY

Pontuacéao = 45: Crise Tireotoxica altamente sugestiva.
Pontuacao 25-44: Tempestade iminente.

Pontuacao < 25: Crise improvavel.

Fatores Precipitantes — 0 Gatilho da Explosao

Raramente a crise ocorre do nada. Geralmente, existe um evento agudo que “empurra” o paciente
para o abismo. Os principais sao:

1. Infeccao: O gatilho mais comum.
2. Abandono do tratamento: Suspensao abrupta das tionamidas (Metimazol/PTU).

3. Cirurgias: Especialmente se o paciente nao foi preparado adequadamente com Lugol ou
antitireoidianos.

4. Cargadelodo: Contrastes radiolégicos ou uso de Amiodarona.

5. Cetoacidose diabética, trauma ou parto.

Tratamento da Crise Tireotoxica

0 tratamento da crise tireotdxica é uma verdadeira corrida contra o tempo. Pensa comigo: o pa-
ciente esta em um estado hipermetabélico extremo, com risco iminente de colapso cardiovas-
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cular. Por isso, 0 manejo deve ser agressivo, idealmente em ambiente de Unidade de Terapia In-
tensiva (UTI), focando em quatro pilares principais para “desligar” a tempestade.

Pilar 1 - Bloqueio Adrenérgico (0 Controle do Ritmo)

0 coracao é o 6rgao que mais nos preocupa. O objetivo imediato é controlar a taquicardia e a hiper-
tensdo, reduzindo os sinais induzidos pelo excesso de tonus adrenérgico.

Droga de Escolha: Propranolol.

Por que ele? Além de ser um beta-bloqueador eficaz, em doses altas, o proprano-
lol tem o beneficio adicional de inibir a conversao periférica de T4 em T3.

Dose: Geralmente 60 a 80 mg via oral (ou sonda nasogéstrica) a cada 4 ou 6 horas.

Alternativa: O Esmolol (venoso) é uma excelente opcao se houver divida sobre a
tolerancia do paciente ao beta-bloqueio, pois tem meia-vida curtissima e pode ser
desligado rapidamente.

g evvocomun

Administrar beta-bloqueadores em pacientes com insuficiéncia cardiaca descom-
pensada com disfuncao sistdlica. Nesses casos, o coracdo depende do estimulo
adrenérgico para manter o débito; bloquea-lo pode causar hipotensao severa.

Pilar 2 - Bloqueio da Sintese Hormonal (Parando a Fabrica)

Precisamos interromper a producao de novos hormonios imediatamente através das tio-
namidas.

Droga de Escolha: Propiltiouracil (PTU).

Por que ele? Na crise, preferimos o PTU ao Metimazol porque o PTU inibe a sintese (TPO)
e também bloqueia a conversao periférica de T4 em T3 pela desiodase. Isso faz o T3 cair
cerca de 45% em 24 horas, contra apenas 10-15% com o Metimazol.

Dose: 200 a 250 mg via oral ou retal a cada 4 horas.
Pilar 3 - Bloqueio da Liberacdao Hormonal (O Papel do lodo)

Aqui esta a regra de ouro que cai em toda prova: o iodo bloqueia a liberacdo de hormo-
nios ja estocados (Efeito Wolff-Chaikoff), mas ele é um “combustivel” perigoso.

Timing Critico: O iodo deve ser administrado pelo menos 1 hora APOS a primeira
dose da tionamida.

Se vocé der o iodo antes, a tireoide pode usa-lo como substrato para fabricar mais
hormonio (Efeito Jod-Basedow), piorando a crise. Bloqueando a “fébrica” primeiro
com o PTU, o iodo serve apenas para paralisar a liberacao.
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Preparacées: Solucdo de Lugol (10 gotas 3x ao dia) ou SSKI (5 gotas a cada 6 horas).
Pilar 4 - Bloqueio da Converséao Periférica e Suporte (Glicocorticoides)
Os corticoides entram no jogo com multiplas funcées terapéuticas na crise.

Acoes: Inibem a conversao de T4 em T3 e tratam uma possivel insuficiéncia adre-
nal relativa (exaustao da gléandula adrenal pelo estresse extremo).

Dose: Hidrocortisona (100 mg IV a cada 8 horas) ou Dexametasona (2 mg a cada 6 horas).

Terapias Adjuvantes e Medidas de Suporte

Se o paciente nao melhorar ou houver contraindicacdo as drogas acima, temos outras
cartas na manga:

Colestiramina: Dose de 4g, 4x ao dia. Ela se liga aos hormonios tireoidianos no
intestino, impedindo sua reabsorcéo (circulacdo éntero-hepatica).

Plasmaférese: Reservada para casos refratarios ou quando o paciente ndo pode
usar tionamidas (ex: agranulocitose). Ela remove fisicamente os horménios, anti-
corpos e citocinas do sangue.

Suporte Geral: Hidratacdo vigorosa (3 a 5 litros/dia), resfriamento com compressas
de gelo (evitar aspirina, pois ela desloca o T4 da proteina ligadora, aumentando o
horménio livre) e tratamento do fator precipitante (ex: antibiéticos para infeccao).

Manejo Pés-Tempestade
Ap6s a melhora clinica (geralmente em 24-48 horas), as doses sao reduzidas progressivamente.

1. Transicdo: O PTU deve ser trocado por Metimazol antes da alta, devido ao menor
risco de toxicidade hepatica a longo prazo.

2. Cuidado: O iodo deve ser suspenso (a menos que o paciente va direto para cirurgia).

3. Destino Final: Todo paciente que sobrevive a uma crise tireotoxica por Doenca de
Graves deve ser encaminhado para tratamento definitivo (Radioiodo ou Cirurgia)
para evitar recorréncias fatais.

y~"3 PULO DO GATO

Lembre-se da ordem: Beta-bloqueador - Tionamida (PTU) - lodo (1h depois) - Corti-
coide. Se a questao inverter essa ordem, especialmente o iodo antes da tionamida, ela
estda errada!l
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Questao Estratégica — Diagndstico de Crise Tireotoxica

g QUESTAO UNIFESP - 2020

Homem, 28 anos de idade, chega ao pronto socorro com histéria de agitacao, perda de
peso (10 kg), diarreia e palpitacoes ha um més. Ha 2 dias, houve piora dos sintomas,
principalmente das palpitacdes, e passou a apresentar alucinacées visuais. Ao exa-
me fisico, apresentava-se extremamente agitado, porém consciente. Pele quente e
umida. Temperatura axilar 38,9°C. Pulso de 140 batimentos por minuto, arritmico, PA =
160 x 60 mmHg. Tireoide aumentada cerca de 2 vezes seu tamanho normal e propto-
se ocular bilateral. Eletrocardiograma revelou fibrilacao atrial. Exames laboratoriais
mostraram: TSH <0,05 mUI/L (referéncia: 0,45-4,5) e T4 livre >7,7 ng/dL (referéncia:
0,6-1,5). Qual a hipétese diagndéstica mais provavel e a conduta imediata?

A) Crise adrenérgica por feocromocitoma associada a tireotoxicose por Doenca de
Graves. Tratar com drogas antitireoidianas e internar para betabloqueio e planeja-
mento cirdrgico da neoplasia adrenal.

B) Crise de panico precipitada por hipertireoidismo por Doenca de Graves e fibrilacéo
atrial. Tratar com iodeto de potassio, anticoagulacdo e avaliacdo psiquiatrica.

C) Surto psicético precipitado por tempestade tireoidiana. Estabilizar o quadro de
agitacao com antipsicéticos, terapia antiagregante plaquetaria com acido acetil-
salicilico e indicar tireoidectomia de urgéncia.

D) Tempestade tireoidiana complicada com fibrilacdo atrial. Internar preferencial-
mente em unidade de cuidados intensivos; iniciar antitireoidianos, betabloque-
adores, corticoide e, se disponivel, iodeto de potassio 1-2 horas apés a primeira
dose de antitireoidianos.

E) Tireoidite aguda levando a tireotoxicose e sepse. Tratar com antibioticoterapia de
amplo espectro e, caso identificado abscesso cervical, indicar drenagem cirudrgica.
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Comentadrio:

Vamos analisar o quadro clinico dramatico deste paciente. Ele apresenta uma exa-
cerbacdo aguda de um hipertireoidismo prévio (histéria de 1 més), culminando em
Disfuncdo do Sistema Nervoso Central (agitacdo, alucinacdes), Hipertermia (38,9°0),
Disfuncdo Cardiovascular Grave (FC 140 bpm, fibrilacdo atrial) e sintomas gastroin-
testinais (diarreia). O exame fisico (bdcio difuso + proptose bilateral) e os exames la-
boratoriais (TSH supresso e T4L altissimo) confirmam a etiologia: Doenca de Graves.

A combinacao de tireotoxicose grave com febre, alteracao do sensério e instabilidade car-
diovascular define a Tempestade Tireoidiana (Crise Tireotéxica). Se aplicassemos os cri-
térios de Burch-Wartofsky, a pontuacao seria altissima (>45), confirmando o diagndstico.

Analise das alternativas:

A) Crise adrenérgica por feocromocitoma associada a tireotoxicose por Doenca de
Graves. INCORRETA. Embora os sintomas sejam adrenérgicos, o quadro é explica-
do pela tempestade tireoidiana que, por si sé, justifica toda a clinica. Feocromoci-
toma nao justificaria a disfuncao neurolégica.

B) Crise de panico precipitada por hipertireoidismo por Doenca de Graves e fibrila-
cao atrial. INCORRETA. “Crise de panico” nao causa febre de 38,9°C nem T4 livre >
7,7 ng/dL. Tratar apenas com iodeto de potassio isolado e sem o bloqueio prévio da
sintese hormonal é perigoso (pode enriquecer a glandula com iodo e piorar a crise).

C) Surto psicético precipitado por tempestade tireoidiana. INCORRETA. Existem
dois erros fatais nesta alternativa. Primeiro, nunca se usa Acido Acetilsalicilico
(AAS) na tempestade tireoidiana, pois o AAS desloca o T4 das proteinas ligado-
ras, aumentando a fracdo livre do horménio e piorando a toxicidade; deve-se usar
paracetamol para a febre. Segundo, a tireoidectomia de urgéncia em paciente ins-
tavel tem mortalidade proibitiva; o paciente deve ser compensado clinicamente
antes de qualquer cirurgia.

D) Tempestade tireoidiana complicada com fibrilacdo atrial. CORRETA. A conduta
segue os “4 Pilares” do tratamento da Crise Tireotéxica descritos na literatura:

1. Bloqueio Beta-adrenérgico: Propranolol (controle sintomatico e inibe con-
versdo periférica de T4 em T3).

2. Tionamida: Propiltiouracil (preferencial no choque/UTI pois bloqueia con-
versao periférica) ou Metimazol (bloqueia sintese).

3. lodo inorganico (Lugol/SSKI): Bloqueia a liberacdo de hormonios pré-for-
mados. O Pulo do Gato: Deve ser administrado 1 hora APOS a tionamida
para evitar o efeito Jod-Basedow (uso do iodo como substrato para fazer
mais hormoénio).

4. Corticoide: Inibe conversao periférica de T4 em T3 e trata eventual insufi-
ciéncia adrenal relativa.
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E) Tireoidite aguda levando a tireotoxicose e sepse. INCORRETA. Tireoidite aguda
(supurativa) é uma infeccao bacteriana. O paciente tem sinais cléssicos de Graves
(proptose, bécio difuso), e ndo sinais flogisticos localizados de abscesso. A “sepse”
aqui é, na verdade, a hipertermia e taquicardia da prépria tempestade tireoidiana.

@ CONEXAO COM 0 CONTEUDO

Reforca o reconhecimento da emergéncia endocrinoldgica (Tempestade) e a ordem cor-
reta dos farmacos: Beta-bloqueador + Tionamida + Corticoide e, somente apés 1h, o lodo.

Gabarito: Letra D

HIPERTIREOIDISMO SECUNDARIO

Introducao e Fisiopatologia

Vocé ja esta careca de saber que, no hipertireoidismo classico (Graves, Plummer), o ex-
cesso de T4 e T3 inibe a hipdfise, deixando o TSH suprimido (< 0,05). No Hipertireoidismo
Secundario (ou Central), esse mecanismo esta quebrado. A hipéfise (ou raramente o hipo-
talamo) é a culpada: ela secreta TSH de forma inapropriada e auténoma.

Resultado no laboratério:
T4 Livre e T3 Totais/Livres: Altos (Tireotoxicose).

TSH: Normal ou Alto (Inapropriado para o nivel de T4).

Qg% PENSA COMIGO

Se o0 T4 estd estourado, o TSH deveria estar zerado. Se o TSH esta “normal” ou “altinho”
(ex: 3,5 ou 6,0 mUI/L), isso é patolégico nesse contexto. O TSH estimula a tireoide,
causando Bacio Difuso na maioria dos pacientes.
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HIPERTIREOIDISMO SECUNDARIO

T T4 T' TSH

T4

T4 (14 e

O Tumor Hipofisario

A causa mais importante de hipertireoidismo secundario é o Adenoma Hipofisario secre-
tor de TSH (TSHoma). Geralmente é um macroadenoma. O quadro clinico mistura sinais
de tireotoxicose (palpitacdo, tremor, perda de peso) com sinais de massa hipofisaria:

Sintomas compressivos: Cefaleia e hemianopsia bitemporal (compresséo do
quiasma 6ptico).

Co-secrecao hormonal: O tumor pode secretar outros horménios. O mais comum
é 0 GH (causando acromegalia) ou a Prolactina (galactorreia/amenorreia).

A conduta aqui é a realizacao de uma Ressonancia Magnética de Sela Turcica, que vai
mostrar o tumor, geralmente o macroadenoma.

Tratamento
O objetivo é remover a fonte de TSH.
1. Cirurgia Transesfenoidal: £ o tratamento definitivo de escolha para resseccio do adenoma.

2. Analogos de Somatostatina (Octreotide/Lanreotide): A maioria dos TSHomas ex-
pressa receptores de somatostatina. Essas drogas reduzem a secrecdo de TSH e nor-
malizam o T4 em >90% dos casos. Sao usadas no preparo pré-operatério para contro-
lar a tireotoxicose ou se a cirurgia falhar.

i

At

0 que NAO fazer: Jamais indique tireoidectomia ou radioiodo como terapia priméaria para
um TSHoma! Se vocé retirar a tireoide, remove qualquer resquicio de feedback negativo
gue existia, e o tumor hipofisario pode crescer agressivamente e se tornar invasivo.
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Questao Estratégica — Diagnastico Diferencial de TSH Inapro-
priadamente Normal/Alto

g QUESTAO USP/RP - 2020

Menina com 3 anos e 4 meses, é trazida a consulta pela mae que refere agitacao psi-
comotora e dificuldade para dormir e ganhar peso desde os primeiros meses de vida.
Nega outras queixas, doencas prévias e uso de medicacoes. DNPM adequado. Tem an-
tecedentes de pai e avo paterno com bécio. Exame fisico: peso = 10,9 kg. Estatura = 90
cm. FC =140 bpm. Discreto bécio difuso, parenquimatoso, mével e indolor. Sem outras
alteracdes. Exames laboratoriais: T3 total = 210 ng/dL (VR: 84 a 172); T4 livre = 2,3
ng/dL(VR: 0,9 a1,8); TSH = 8,2 mIU/L (VR: 0,4 a 4,5); anticorpo anti-TPO = 34 IU/L (VR:
menor que 35). Qual é a hipétese diagndstica mais provavel?

A) Tireoidite de Hashimoto.

B) Hipotireoidismo.

C) Resisténcia aos horménios tireoidianos.
D) Doenca de Graves.

Comentdrio:

Pessoal, essa questao estd aqui pra gente discutir um outro diagndstico diferencial,
raro, mas que vez ou outra, como nessa questao, aparece em prova.

Vamos analisar o perfil laboratorial “bizarro” desta crianca: ela tem T4 Livre e T3 AL-
TOS, o que configuraria tireotoxicose. Porém, o TSH NAO esta suprimido; pelo contra-
rio, estd ELEVADO (8,2 mIU/L).

Isso é chamado de secrecao inapropriada de TSH. Se fosse um hipertireoidismo pri-
mario classico (Graves), o TSH estaria zerado (<0,01) pelo feedback negativo.

Pelo que discutimos até aqui, o diagndstico seria de Hipertireoidismo Secundario, mas,
na crianca, tem uma entidade super interessante: a Resisténcia ao Hormonio Tireoi-
diano (RTH). Trata-se de uma mutacao genética no gene THRB do receptor beta do
hormonio tireoidiano, presente na hipéfise e no figado. A hipéfise é resistente, por
isso nao para de produzir TSH, ja que ela simplesmente nao percebe a presenca dos
hormonios tireoidianos. O coracao, no entanto, usa principalmente receptores TR-al-
pha, que sao normais. Logo, o coracao “sente” o excesso de T4/T3 circulante, causan-
do a taquicardia.

Ela se apresenta da seguinte forma:

1. Laboratério: T4L alto + TSH normal ou alto (da mesma forma que o hipertireoi-
dismo secundario).
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2. Histéria Familiar: O pai e 0 av6 tém bécio. A RTH é uma doenca genética (mu-
tacdo no gene THRB do receptor beta), geralmente autossémica dominante. A
presenca de familiares afetados afasta a hipétese de TSHoma (tumor de hipé-
fise), principal diagndstico diferencial, que é quase sempre esporadico.

3. Clinica Mista: A crianca tem bécio (pelo TSH alto estimulando a glandula) e
sintomas adrenérgicos (taquicardia de 140 bpm, agitacao).

A associacdo com Déficit de Atencao/Hiperatividade (TDAH) é muito co-
mum na RTH.

Analise das alternativas:

A) Tireoidite de Hashimoto. INCORRETA. Na Tireoidite de Hashimoto (fase hipo), te-
riamos TSH alto, mas T4 baixo. Se fosse fase de hashitoxicose, o T4 estaria alto,
mas o TSH estaria suprimido. Além disso, o anti-TPO veio negativo.

B) Hipotireoidismo. INCORRETA. No Hipotireoidismo primario, o T4 estaria baixo.
Aqui o T4 e T3 estao elevados.

D) Doenca de Graves. INCORRETA. Na Doenca de Graves, o feedback negativo esta
intacto. O excesso de hormdnios causaria a supressao total do TSH (<0,01). Gra-
ves nao cursa com TSH de 8,2.

@ CONEXAO COM O CONTEUDO

Reforca o conceito de que T4 Alto + TSH Nao Suprimido exige investigacao de Hiper-
tireoidismo Central (TSHoma) ou RTH. A histdéria familiar e a clinica de hiperatividade
apontam para o RTH.

Gabarito: Letra C

Resumo em 1 minuto

Doenca de Graves: Autoimune (TRAb+). Bécio difuso + Oftalmopatia + Mixedema pré-
-tibial. Cintilografia: Alta captacao difusa. Tto: Metimazol, Radioiodo ou Tireoidectomia.

Adenoma Téxico (Plummer): Nédulo tnico hipercaptante (“quente”) na cintilografia
com supressao do resto da glandula. Tto definitivo: Radioiodo ou Cirurgia.

Bécio Multinodular Téxico: Idosos, mdltiplos nédulos, cintilografia heterogénea (éreas
quentes e frias). Cuidado com iodo (efeito Jod-Basedow). Tto definitivo: Radioiodo ou Cirurgia.
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Tireoidite de Quervain (Subaguda): DOR cervical intensa, pds-viral, VHS/PCR altos.
Tireotoxicose por destruicdo (captacao baixa de iodo). Tto: AINEs ou Corticoide para
dor + Beta-bloqueador. .! NUNCA usar Metimazol (ndo ha sintese aumentada).

Tireoidites Nao Dolorosas (Hashimoto/Pés-Parto): Tireotoxicose por destruicdo
(captacdo baixa), mas SEM DOR. Transitéria (Hiper = Hipo —> Eutireoide). Tto: Apenas
Beta-bloqueador na fase téxica.

Hipertireoidismo Secundéario (TSHoma): O laboratdrio “bizarro”: T4 Livre Alto + TSH
Normal ou Alto (secrecdo inapropriada). Adenoma hipofiséario. Tto: Cirurgia transesfe-
noidal ou analogos de somatostatina.

latrogénica / Facticia: Uso exégeno de hormdnio. T4 alto + TSH suprimido + Cintilo-
grafia ausente + Tireoglobulina BAIXA (o marcador que diferencia das tireoidites).

Crise Tireotéxica (Tempestade): Emergéncia com risco de vida. Gatilho agudo (infec-
cdo, cirurgia). Clinica: Febre alta, Agitacdo/Delirium (SNC), Taquicardia grave/IC. Tra-
tamento (os 4 pilares):

1. Beta-bloqueador (Propranolol)
Tionamida (PTU é preferido)

lodo (Lugol - Th apés a tionamida)

5 owoN

Corticoide (Hidrocortisona).
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