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Os distUrbios da tiredide (hipo e hipertireoidismo) sao
motivo de estudos das mais diversas areas das ciéncias
da salde em razao de sua repercussao sobre os diversos
setores do organismo humano.

Dentre as muitas conseqliéncias desses disturbios, a
diminuicao da tolerancia individual ao esforco fisico, por
acometimentos diretos dos sistemas cardiovascular e
muscular, é raramente relatada na literatural-3.

O presente artigo aborda, mediante revisao da literatura,
a relagao de causa e efeito das agdes dos hormonios
tireoidianos sobre esses dois sistemas organicos e suas
implicacoes na capacidade fisica de realizar esforcos.

HORMONIOS TIREOIDIANOS E SISTEMA
CARDIOVASCULAR

Conforme descrito na literatura classica de fisiologia
humana*, os hormonios tireoidianos, tiroxina (T4) e
triiodotironina (T3), atuam produzindo elevacao geral
do metabolismo basal do organismo humano. Isso, por
sua vez, tem como conseqliéncia um maior consumo de
oxigénio pelos tecidos, o que é garantido por vasodilatacéo
e aumento concomitante do débito cardiaco, facilitado
pelo aumento do cronotropismo e do inotropismo.

Estudos realizados com pacientes portadores de
hipertireoidismo®1° demonstraram que esses pacientes
apresentam aumento da forca de contragdo e do debito
cardiaco, com diminuigéo da resisténcia periférica.

A ATPase cardiaca é constituida por duas cadeias
pesadas de proteinas, alfa(a) e beta(B), e esta envolvida
na producdo de energia para as células dos diversos
compartimentos organicos. A cadeia a tem alta
capacidade de desfosforilar o ATP, enquanto, na cadeia
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B, essa acao é baixa. Assim, trés diferentes moléculas de
ATPase cardiaca podem existir: aa, BB e af3. Na presencga
do hormonio da tiredide, ocorre aumento na expressao
do gene da cadeia a, o que leva a maior capacidade de
contratilidade do miocardio. Contudo, essa maior forga de
contracdo somente é garantida em elevagdes pequenas
do hormonio tireoidiano, pois o excesso desse provoca
aumento da catélise de proteinas contrateis. Quando
se trata de hipotireoidismo, ocorre uma conversao da
molécula af para BB, ocasionando diminuicao de
contratilidade do miocardio!!'3. Observa-se, portanto,
deficiéncia na contratilidade em ambos 0s casos, e no
hipertireoidismo isso se deve ao catabolismo excessivo
das proteinas contrateis. No hipotireoidismo o déficit de
fungao ocorre por alteragoes na conformagao estrutural
da enzima ATPase.

Ambas as situagdes determinam alteragdes que podem
induzir inadequagdes no condicionamento fisico em razao
da reducao da funcao de bomba.

Quanto a influéncia dos hormdnios tireoidianos
na hemodinamica, observa-se que, quando ocorre a
reposicao hormonal, hd aumento da presséo sistélica e
diminuigao da pressao diastélica com aumento na pressao
de pulso. No entanto, a pressdo arterial média nédo se
altera*. A elevagéo da pressao sistélica é explicada pelo
incremento do fluxo sangliineo provocado pelo aumento
do débito cardiaco. A diminuicao da pressao diastdlica
deve-se a vasodilatacao periférica provocada pelo maior
relaxamento da musculatura lisa das artérias. Em casos
de hipotireoidismo ocorre o inverso.

Alguns estudos!4'¢ demonstram que os horménios da
tiredide provocam também aumento do retorno venoso,
0 que contribui para o aumento do débito cardiaco e da
resisténcia arterial sistémica.
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Essa compreenséao da reducao da resisténcia arterial
sistémica, um dos componentes da pés-carga, que ocorre
no hipertireoidismo ou na reposi¢ao hormonal, surgiu com
a descoberta do papel vasodilatador que o T3 exerce sobre
a musculatura lisa do sistema vascular!’.

Assim, podemos notar que a influéncia dos hormdnios
tireoidianos sobre as varidveis hemodinamicas, como
freqliéncia cardiaca, débito cardiaco, componentes
da pré-carga e da pds-carga, pressao sistolica,
pressao diastédlica e pressdo de pulso, se da como
conseqiiéncia de maior ou menor demanda metabdlica
periférica em decorréncia do estado de hiper ou
hipotireoidismo, respectivamente.

Analisando a presenca de baixa tolerancia ao esforco
em pacientes com hipotireoidismo verifica-se que ela
se justifica em decorréncia, dentre outros fatores, da
reducédo da forca contrétil do miocérdio por alteracoes
estruturais da enzima ATPase descritas anteriormente.
Essa reducéo da funcéo de bomba do coragdo produz
diminuicao do débito cardiaco, que é fator relevante na
determinacédo do grau de tolerancia ao esforgo. Por sua
vez, o paciente com hipertireoidismo, apesar de conviver
com débito cardiaco elevado, também apresenta baixa
toleréncia ao esforgo em razdo da manutencéo dos niveis
de hormonios tireoidianos elevados por tempo prolongado,
0 que mantém a freqliéncia cardiaca permanentemente
alta e, em conseqliéncia, gera prejuizo na capacidade de
trabalho do coragéo. Esse efeito é acentuado pela alta
catdlise de proteinas contrateis, como ja comentado!®.

HORMONIOS TIREOIDIANOS E SISTEMA

MUSCULAR

Alguns estudos!®?! relacionaram o hipotireoidismo
a disfuncdo muscular. O problema parece residir na
diminuicao da atividade enzimatica relacionada ao
metabolismo aerdbico e anaerdbico da glicose. Também
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ocorre reducao na atividade mitocondrial com disfuncao
em todo o metabolismo energético muscular.

Assim, além dos prejuizos decorrentes da reducao
do fluxo sangiiineo tecidual e da oferta de oxigénio para
0s musculos, temos também prejuizos metabdlicos
0s quais acentuam a intolerancia desses pacientes ao
esforgo fisico.

Essa inferéncia é respaldada pelo fato de o musculo
esquelético ser um dos principais alvos de agao dos
hormonios tireoidianos??.

Além do mais, estudos realizados por Ramsay??
demonstram que essa acao dos hormdnios tireoidianos
sobre a musculatura esquelética afeta, principalmente,
as fibras musculares do tipo I, que promovem contracao
lenta e sdo predominantes na musculatura postural muito
recrutada durante esforcos prolongados.

Alteracdes metabodlicas diferentes, mas com
conseqliéncias semelhantes, podem, portanto, ser
observadas em pacientes tanto em hipo como em
hipertireoidismo. A fadiga muscular observada no
primeiro caso se deve diretamente a deficiéncia da
acao dos hormonios tireoidianos. Ja4 no segundo,
essa fadiga se deve, principalmente, a deplegao
dos substratos energéticos do musculo pela sua alta
demanda metabdlica.

Todas essas disfuncoes do musculo podem ser
exemplificadas por meio do teste de reflexo do tendao
calcaneo, o qual serviu para diagndstico das disfungdes da
tiredide antes dos avancos nos métodos atuais, conforme
podemos observar no grafico 1 elaborado por Everts??.

No musculo séleo, envolvido na resposta reflexa
descrita, pelo fato de ele ser constituido predominante
por fibras do tipo I, observa-se reacdo mais rapida de
recrutamento de suas fibras no estado de hipertireoidismo,
enquanto uma reacao de recrutamento mais lenta ocorre
no hipotireoidismo.
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Gréfico 1 — Contracdo do musculo séleo de ratos em condigées de hipotireoidismo (HIPO) e hipertireoidismo (HIPER) comparados & condigéo de

eutireoidismo(EUT) (Adaptado de Everts, 1983).
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HORMONIOS TIREOIDIANOS E TOLERANCIA

AO ESFORCO

Uma das principais conseqiiéncias das disfungoes da
tiredide é a diminuicdo da tolerancia aos esforcos fisicos
em razao de suas implicacoes envolvendo os sistemas
cardiovascular e muscular. Esse fato interfere diretamente
na capacidade do paciente de realizar tarefas da vida
diaria, tendo impacto na qualidade de vida.

Segundo estudos tradicionais na area da fisiologia do
esforgo?#28, um dos principais parametros para aferir a
tolerancia do individuo a esforgos intensos é o denominado
limiar anaerdbico, pois esse reflete o ponto onde ocorre o
maior consumo de oxigénio pelo organismo.

Pessoas com bom condicionamento cardiorrespiratorio
alcancam o limiar anaerébico em intensidade de esforgo
mais alta em relacao aos individuos mal-condicionados.
Isso explica a maior tolerancia ao esforco dos atletas.
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