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Os sinais e sintomas cardiovasculares das doenças de tiroide 

são achados clinicamente relevantes que acompanham tanto o 

hipertiroidismo quanto o hipotiroidismo. Com o conhecimento 

dos mecanismos celulares da ação dos hormônios da tiroide 

no coração e no sistema cardiovascular, podemos entender as 

alterações no débito cardíaco, contratilidade miocárdica, pressão 

arterial, resistência vascular e distúrbios do ritmo que resultam 

da disfunção da tiroide. A importância do reconhecimento dos 

efeitos da doença da tiroide sobre o coração também vem da 

observação de que a normalização da função da tiroide reverte as 

alterações hemodinâmicas. Nesta revisão, discutiremos os testes 

de função da tiroide necessários para o diagnóstico, bem como o 

tratamento necessário para restaurar o estado de eutiroidismo. A 

avaliação da função da tiroide em pacientes com doenças crônicas 

é difícil, especialmente pacientes na Unidade de Terapia Intensiva. 

Muitos destes pacientes têm baixos níveis séricos tanto de tiroxina 

(T4) quanto de triiodotironina (T3), e os seus níveis séricos de 

tirotropina (TSH) também podem estar baixos. Apesar destas 

anormalidades, o tratamento desses pacientes com hormônio 

tiroidiano, além de controverso, parece ser de pouco benefício, 

inclusive podendo ser deletério. É possível que as alterações nas 

funções da tiroide durante doenças graves sejam protetoras, pois 

previnem excessivo catabolismo tecidual. Nós também revisamos 

as alterações no metabolismo do hormônio tiroidiano e o seu 

tratamento em pacientes com alterações dos testes de função 

tiroidiana induzidos por amiodarona.
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The cardiovascular signs and symptoms of thyroid disease are 

clinically relevant findings that accompany both hyperthyroidism 

and hypothyroidism. On the basis of the understanding of the 

cellular mechanisms of thyroid hormone action on the heart and 

cardiovascular system, it is possible to explain the changes in cardiac 

output, cardiac contractility, blood pressure, vascular resistance, 

and rhythm disturbances that result from thyroid dysfunction. The 

importance of the recognition of the effects of thyroid disease on the 

heart also derives from the observation that restoration of normal 

thyroid function most often reverses the abnormal cardiovascular 

hemodynamics. In the present review, we discuss the appropriate 

thyroid function tests to establish a suspected diagnosis as well as 

the treatment modalities necessary to restore patients to a euthyroid 

state. Assessment of thyroid function in patients with nonthyroidal 

illness is difficult, especially among those hospitalized in an 

intensive care unit. Many of them have low serum concentrations 

of both thyroxine (T4) and triiodothyronine (T3), and their serum 

thyrotropin (TSH) concentration also may be low. Despite these 

abnormalities, treatment of these patients with thyroid hormone, 

while controversial, appears to be of little benefit, and may be 

harmful. It is possible that the changes in thyroid function during 

severe illness are protective in that they prevent excessive tissue 

catabolism. We also review the alterations in thyroid hormone 

metabolism and the approach to the management of patients with 

amiodarone-induced alterations in thyroid function tests.

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo. 2014;24(4):56-60
RSCESP (72594)-2151

Thyroid disease and the heart

Descriptors: hyperthyroidism, hypothyroidism, tachyar-
rhythmias, thyroid gland.

Descritores: hipertiroidismo, hipotiroidismo, taquiarritmias, 
tiroide.
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Muitos dos sinais e sintomas mais característicos e 
comuns das doenças da tiroide são secundários 
aos efeitos do hormônio tiroidiano no coração e 

no sistema cardiovascular1,2. Tanto o hipertiroidismo quanto 
o hipotiroidismo produzem alterações na contratilidade 
cardíaca, no consumo de oxigênio pelo miocárdio, no débito 
cardíaco, pressão arterial e resistência vascular sistêmica. 
Estas alterações são reversíveis após o tratamento da doença 
tiroidiana.

As doenças da tiroide são comuns. Estatísticas 
atuais estimam que atinja 9 a 15% das mulheres adultas, e 
uma porcentagem menor de homens3. A maior prevalência 
em mulheres resulta do mecanismo autoimune das formas 
mais comuns de doença da tiroide, doenças de Graves e de 
Hashimoto4. No entanto, na população acima de 70 anos, a 
incidência em homens se iguala à das mulheres.

Ações do hormônio tiroidiano

Tiroxina (T4) e triiodotironina (T3) são sintetizados pela 
glândula tiroide, em resposta ao hormônio estimulante da tiroide 
(TSH), produzido pela hipófise. A glândula tiroide secreta T4, 
que é convertido em T3 através da 5’-monodeiodinação no 
fígado, rim e músculo esquelético5.

O T3 (e não o T4) é transportado para o miócito, 
exercendo suas ações através da ligação aos receptores 
nucleares de hormônio tiroidiano, aumentando a contratilidade 
miocárdica e o relaxamento diastólico do coração.

O T3 leva também à diminuição da resistência vascular 
(RVS), aumento da frequência cardíaca (FC) e aumento do 
volume sanguíneo (Figura 1).

No hipertiroidismo, estes efeitos combinados aumentam 
o débito cardíaco de 50 a 300% em relação a indivíduos 
normais. O contrário acontece no hipotiroidismo, sendo que 
o débito cardíaco pode diminuir de 30 a 50%, a complacência 
arterial está reduzida e a resistência vascular aumentada. 
No hipertiroidismo, a RVS diminui e o volume sanguíneo 
e a perfusão periférica aumentam. A observação de que o 
hipertiroidismo está associado a um aumento da vascularidade 
sugere que o T3 possa aumentar a densidade capilar via 
aumento da angiogênese6.

O sistema renina-angiotensina-aldosterona tem um 
papel importante na regulação da pressão arterial. O hormônio 
tiroidiano diminui a RVS, e a pressão arterial média. Esta 
queda é sentida pelo aparelho justaglomerular, aumentando 
a síntese e secreção de renina. O T3 também estimula 
diretamente a síntese do substrato de renina no fígado. Desta 
forma, ao mesmo tempo que o hormônio tiroidiano diminui a 
RVS e a pós-carga, ele também aumenta a secreção de renina 
e aldosterona, levando ao aumento do volume sanguíneo e 
da pré-carga, contribuindo para o aumento característico 
do débito cardíaco7. Ao contrário, no hipotiroidismo ocorre 
elevação da pressão arterial diastólica, queda do débito 
cardíaco e diminuição da pressão de pulso. A elevação da 
pressão diastólica ocorre com baixos níveis de renina e é uma 
forma sensível a sódio de hipertensão8.

A expressão dos genes do pró-hormônio do peptídeo 
natriurético (BNP) é regulada pelo hormônio tiroidiano, 
sendo alterado por mudanças na pressão arterial e função 
cardíaca. As concentrações de eritropoetina estão elevadas no 
hipertiroidismo e diminuídas no hipotiroidismo (explicando 
a anemia normocrômica e normocítica encontradas nestes 
pacientes).

O hipertiroidismo leva à hipertrofia miocárdica, 
inicialmente pelo aumento da sobrecarga volêmica. 
O hormônio tiroidiano também regula a expressão 
gênica no miócito cardíaco (Tabela 1)9. Melhora o 
relaxamento miocárdico, por meio do aumento da atividade 
Ca++ - ATPase no retículo sarcoplasmático, e inibição da 
fosfolambana, a sua inibidora2. Leva a aumento da síntese 
da miosina α de cadeia pesada, com alta atividade de 
ATPase e diminuição da miosina β, com baixa atividade 
de ATPase. Os receptores β-adrenérgicos são também 
regulados positivamente pelo hormônio tiroidiano.

Os genes que regulam a atividade do nó sinusal são 
positivamente regulados pelo T3. O aumento da frequência 
cardíaca (FC) de repouso no hipertiroidismo ocorre por 
meio deste mecanismo. Esta elevação da FC e do volume 
sanguíneo aumentam a incidência de fibrilação atrial no 
hipertiroidismo.

O hipertiroidismo se assemelha a um estado hipera-
drenérgico. No entanto, não há evidências de que o excesso 
de hormônio tiroidiano aumente a sensibilidade do coração 
à estimulação adrenérgica10. Além disso, no hipertiroidismo 
os níveis de catecolaminas estão diminuídos ou normais, 

Figura 1. Efeitos do hormônio tiroidiano na hemodinâmica 
cardiovascular. Modificado de Klein & Ojamaa1.

O hormônio tiroidiano diminui a resistência periférica 
por meio do efeito direto no músculo liso arteriolar, 
promovendo queda da pressão arterial média, que leva 
à ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona, 
aumentando a reabsorção de sódio pelos rins. O T3 também 
aumenta a síntese de eritropoetina, levando a aumento 
nos glóbulos vermelhos. Estas alterações, em conjunto, 
promovem aumento no volume sanguíneo e na pré-carga. 
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A dislipidemia, associada à hipertensão diastólica, leva 
à aterosclerose e aumento do risco cardiovascular.

Hipertiroidismo

Muitos dos sinais e sintomas dos pacientes com 
hipertiroidismo estão relacionados ao coração e ao sistema 
cardiovascular. O excesso de hormônios tiroidianos manifesta-se 
com palpitações, taquicardia, intolerância a exercício, dispneia 
a esforços, pressão de pulso alargada e aumento da incidência 
de fibrilação atrial. A contratilidade miocárdica, frequência 
cardíaca de repouso e o debito cardíaco estão elevados. O 
débito cardíaco aumenta de 50 a 300%, como consequência do 
aumento da FC, contratilidade miocárdica e volume sanguíneo, 
além da queda d RVS (Figura 1).

Em pacientes com hipertiroidismo, ocorre a intolerância 
ao exercício, pela inabilidade de aumentar ainda mais a FC e 
fração de ejeção, e diminuição maior da RVS. Em pacientes ido-
sos, e naqueles com hipertiroidismo grave ou de longa duração, 
ocorre também fraqueza muscular esquelética e respiratória.

Fibrilação atrial

Taquicardia sinusal está presente em quase todos os 
pacientes com hipertiroidismo. A fibrilação atrial (FA) ocorre 
de 2 a 20% dos pacientes.

A FA é reversível com o tratamento do hipertiroidismo. 
Os β bloqueadores são a droga de escolha para o tratamento 
da FA em pacientes com hipertiroidismo, até que o estado 
eutiroidiano seja restaurado18.

A anticoagulação em pacientes com hipertiroidismo e 
FA é controversa1. A maior parte dos pacientes é jovem e sem 
comorbidades, e o ritmo sinusal é restaurado de 2 a 3 meses, 
período em que o estado de eutiroidismo é restaurado. Deve-se 
pesar o risco-benefício da anticoagulação neste grupo de pa-
cientes. O uso de aspirina para reduzir os riscos de eventos 
tromboembólicos oferece uma alternativa segura.

Hipotiroidismo

Os sinais e sintomas mais comuns do hipotiroidismo são: 
bradicardia, hipertensão diastólica, estreitamento da pressão de 
pulso, intolerância ao frio e cansaço. O hipotiroidismo clínico 
afeta 3% da população feminina adulta e leva ao aumento da 
RVS, diminuição da contratilidade miocárdica, diminuição 
do débito cardíaco, aterosclerose acelerada e doença arterial 
coronariana19.

Nos pacientes com hipotiroidismo, pode ocorrer prolon-
gamento do intervalo QT, predispondo o paciente a arritmias 
ventriculares. Estas arritmias são reversíveis com o tratamento 
de hipotiroidismo.

Pacientes com hipotiroidismo podem apresentar 
derrames pericárdico e/ou pleural ricos em proteínas, que 
regridem após a reposição de tiroxina (T4).

reforçando a hipótese de que esta alteração seja secundária aos 
efeitos diretos dos hormônios tiroidianos sobre o coração e o 
sistema cardiovascular.

A diminuição da complacência arteriolar tem sido 
relatada no hipertiroidismo, a despeito da queda da RVS11,12. 
No hipertiroidismo, ocorre um aumento da pressão sistólica, 
que pode ser crítico nos pacientes idosos, com doença 
aterosclerótica. O hipertiroidismo é uma das causas da 
hipertensão sistólica, que é a forma mais comum de hipertensão. 
No hipotiroidismo, a disfunção endotelial e a diminuição do 
relaxamento das células musculares lisas vasculares levam 
ao aumento da RVP13. Estas alterações são responsáveis pela 
hipertensão diastólica presente em 30% dos pacientes com 
hipotiroidismo. A reposição do hormônio tiroidiano reverte 
estas alterações e controla a pressão arterial.

Doença da tiroide e hipertensão pulmonar

Hipertensão pulmonar tem sido demonstrada em pacien-
tes com hipertiroidismo7,13. Os efeitos do hormônio tiroidiano 
que levam à diminuição da RVS não ocorrem na vascularização 
pulmonar. Estas alterações são reversíveis após tratamento da 
tiroide14.

Existem evidências de que pacientes com hipotiroidismo 
também possam apresentar hipertensão pulmonar15. A associa-
ção entre hipotiroidismo e hipertiroidismo com hipertensão 
pulmonar parece se dever a mecanismos autoimunes.

Efeitos dos hormônios tiroidianos no 
metabolismo de lípides

Pacientes com hipotiroidismo apresentam (em 90% 
dos casos) hipercolesterolemia, com elevação dos níveis de 
lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e apolipoproteína B16.

Os mecanismos descritos para estas alterações incluem 
diminuição do clearance do LDL por uma redução do número 
de receptores de LDL no fígado, além da diminuição de 
atividades dos receptores17. O catabolismo do colesterol para 
a bile também está diminuído, contribuindo para a elevação de 
colesterol sérico associada ao hipotiroidismo.

Tabela 1. Efeitos do hormônio na expressão gênica 
cardíaca. Modificado de Klein & Danzi9.
Regulados Positivamente Regulados Negativamente

Cadeia α de miosina pesada Cadeia β de miosina pesada

Ca++ -ATPase no retículo 
sarcoplasmático

Fosfolambana

Na+/K+ -ATPase
Subunidades catalíticas de 
adenil-ciclase

Receptor β 1-adrenérgico
Receptor α 1 de hormônio 
tiroidiano

Hormônio natriurético atrial Bombas de troca de Na+/Ca++
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Amiodarona e função tiroidiana

A amiodarona é rica em iodo, e pode causar alterações 
na função da tiroide, levando tanto ao hipotiroidismo (5 a 
25% dos pacientes), quanto ao hipertiroidismo (2 a 10% dos 
pacientes)20.

A amiodarona inibe a conversão de T4 para T3, como 
resultado da inibição da atividade da 5’ - deiodinase. O iodo 
liberado do metabolismo da amiodarona pode inibir diretamente 
a função tiroidiana, levando ao hipotiroidismo induzido pela 
amiodarona (Figura 2). Doença pré-existente da tiroide e 
tiroidite de Hashimoto são fatores de risco para o hipotiroidismo 
induzido por amiodarona. Estes pacientes devem ser tratados 
com levotiroxina (T4). Sendo que o tratamento não prejudica 
o efeito antiarrítmico, da amiodarona. Na verdade, os efeitos 
do T4 parecem ser independentes dos efeitos da amiodarona 
no metabolismo da tiroide.

Função da tiroide em doenças não tiroidianas

A avaliação da função tiroidiana em pacientes críticos é 
difícil. Geralmente, os níveis de tiroxina (T4) são baixos, e de 
triiodotironina (T3) e da tirotrofina sérica (TSH) também podem 
ser baixos. Existem evidências de que estes pacientes possam 
adquirir um quadro de hipotiroidismo central transitório21.

Existe uma possibilidade de que as alterações na função 
da tiroide diante de uma doença grave sejam protetoras, pois 
elas evitam excessivo catabolismo tecidual.

A grande maioria dos pacientes hospitalizados tem 
baixos níveis séricos de T3 (Figura 3). Enquanto o T4 é 
produzido apenas na tiroide, 80% do T3 circulante é produzido 
perifericamente, pela 5’-deiodinação de T4 para T3, uma reação 
catalisada pela 5’monodeiodinase no fígado e no rim.

Figura 2. Ações da amiodarona no metabolismo dos hormônios da 
tiroide.

A incidência de hipertiroidismo induzido por amioda-
rona varia diretamente com a duração do tratamento.

Existem dois tipos de hipertiroidismo induzido por 
amiodarona: o que ocorre em pacientes com doença pré-
existente da tiroide e bócio (geralmente em regiões com baixa 
ingestão de iodo) e outro, que é secundário a um processo 
inflamatório, que causa aumento da liberação de hormônios da 
tiroide, em uma glândula que era previamente normal.

O manuseio dos pacientes com hipertiroidismo induzido 
por amiodarona pode ser difícil. É importante as dosagens séricas 
de TSH, T4 total e livre e T3 total, assim como dos anticorpos 
antitiroide (antiperoxidase e antitiroglobulina). O tratamento 
inclui uso de altas doses de Tiamazol ou Propiltiouracil. Como 
outras formas de tiroidite, a fase de hipertiroidismo pode ser 
seguida por um período de hipotiroidismo clínico e químico.

Não é infrequente que pacientes tratados com amiodarona 
também sejam anticoagulados com Coumadin. Nestes pacientes, 
o tempo de protombina deve ser acompanhado com uma frequên-
cia maior, pela grande variabilidade apresentada na sua dosagem.

Figura 3. Alterações nos testes de função tiroidiana em paciente com 
doença não tiroidiana, com o aumento de gravidade.

Com a diminuição do aporte de calorias, e na evolução 
de pacientes críticos, ocorre a inibição de atividade a 
5’monodeiodinase, levando à diminuição dos níveis teciduais 
e séricos de T3, e aumento dos níveis séricos de T3 reverso 
(T3r).

Vários mecanismos contribuem para a inibição da 
5’monodeiodinização e consequente diminuição dos níveis 
séricos de T3 em pacientes com doenças não tiroidianas:

•	 Altas concentrações de cortisol e administração de 
corticoide exógeno.

•	 Inibidores circulantes da atividade da deiodinase, 
como os ácidos graxos livres.

•	 Uso de drogas que inibem a atividade da 5’ 
monodeiodinase, como amiodarona e altas doses 
de propranolol.

•	 Citocinas: fator de necrose tumoral, interferon-alfa, 
NF-KB e interleucina-6.

As concentrações de T4 estão baixas de 15 a 20% dos 
pacientes hospitalizados, e em mais de 50% dos pacientes 
críticos (Figura 3). As concentrações de T4 estão baixas 
principalmente em decorrência das reduções dos níveis séricos 
das proteínas ligadoras de hormônio: globulina ligadora de 
tiroxina (TBG) e albumina (Figura 3).
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Pacientes com doença não tiroidiana grave podem 
adquirir hipotiroidismo central transitório21. A maioria dos 
pacientes com TSH entre 0,05 mU/l e 0,3 mU/L estarão 
eutiroidianos após recuperação da doença. No entanto, 75% 
dos pacientes com níveis séricos de TSH < 0,01 mU/ml 
apresentarão hipertiroidismo. Por outro lado, alguns pacientes 
hospitalizados apresentam elevações transitórias de TSH (até 20 
mU/L), durante a recuperação de doença não tiroidiana. Poucos 
destes pacientes terão hipotiroidismo após a sua recuperação.

Os que apresentam níveis de TSH > 20 mU/L, na 
sua maioria, terão hipotiroidismo permanente, após a sua 
recuperação.

Diante destas evidências, devemos ou não tratar estes 
pacientes?

A reposição de T3 e/ou T4 em pacientes críticos não se 
mostra benéfica22,23. A reposição de T3 resulta em aumento de 
catabolismo com consumo de musculatura esquelética.

Durante e após a cirurgia cardíaca de revascularização 
miocárdica, ocorre queda transitória dos níveis de T323. No 
entanto, não há evidências de que a reposição de T3 e/ou T4 
seja benéfica também neste grupo de pacientes24.

Conclusões

O hormônio tiroidiano tem ações diretas e indiretas no 
sistema cardiovascular, levando a alterações na hemodinâmica 
cardiovascular, reversíveis após tratamento, tanto no 
hipertiroidismo quanto do hipotiroidismo.

No entanto, as alterações da função da tiroide em 
pacientes críticos, doenças crônicas ou em pós-operatório de 
cirurgia cardíaca, parecem ser protetoras, levando à diminuição 
do catabolismo.

Não há evidências de que a administração de triiodo-
tironina ou tiroxina seja benéfica nestes grupos de pacientes.

Estudos futuros serão necessários para se estabelecer 
recomendações terapêuticas especificas.
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