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ASPECTOS GERAIS DA DOENCA

A Doenca de Graves (DG), descrita
por Robert Graves em 1835, é uma das
enfermidades de carater autoimune que
acometem a glandula tirecide. A DG é
caracterizada por uma hiperfuncdo da

glandula, resultando em oftalmopatia

e dermopatia, e afetando o controle da
temperatura corporal,

forca muscular,

respiracdo, niveis de colesterol, peso,
dentre outras. Cerca de 60 a 80% dos casos

de hipertireoidismo se devem a DG (NEVES

et al., 2008; SANCHES et al., 2017).

Os fatores de risco para o

desenvolvimento dessa doencga incluem
histérico familiar, sexo feminino, idade entre
20 e 40 anos, uso de cigarro e estresse.
Sua prevaléncia é menor entre negros e
semelhante entre asiaticos e caucasianos
(SANCHES et al., 2017).

O diagnostico da DG, frequentemente,
¢é facil e observa-se sintomas compativeis
com hipertireoidismo e  marcadores
laboratoriais alterados, compativeis com tal
enfermidade, tais como niveis diminuidos de

horménio tireoestimulante (TSH) e elevagao

dos niveis de hormdnios tireoidianos
(SANCHES et al.2017).
ETIOPATOGENESE

Na DG, observa-se infiltracdo
linfocitaria da  glandula tirecide e

autoanticorpos que se ligam ao receptor de
TSH (TRAD) e estimulam a fun¢éo glandula,
resultando em edema e aumento do volume
(GUYTON e HALL, 2017; SANCHES et al.,
2017).
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Os fatores determinantes para o desenvolvimento deste processo autoimune ainda
ndo estdo completamente elucidados, entretanto, estudos indicam que a suscetibilidade
genética apresenta papel essencial no desenvolvimento dessa desordem autoimune.
Foram listados genes participantes da imunomodulagé@o, como os genes pertencentes ao
complexo de histocompatibilidade principal (MHC), do antigeno-4 associado ao linfécito T
citotéxico (CTLA-4), da molécula CD40 associada a células B (CD40) e da proteina tirosina
fosfatase-22 (PTPN22). Genes especificos, como o da tireoglobulina (TG) e do receptor
de TSH (TSHR) também ja foram associados ao desenvolvimento de DG (ANDRADE,
GROSS, MAIA, 2001; SGARBI; MACIEL, 2009).

Dentre os fatores ambientais destaca-se o estresse, 0 uso de farmacos que
favorecem resposta humoral e infeccdes pregressas (ANDRADE, GROSS, MAIA, 2001;
SGARBI; MACIEL, 2009).

SINAIS E SINTOMAS

As manifestacdes da DG sao compativeis com o excesso de hormdnios tireoidianos.
As alteracbes oculares incluem hiperemia da conjuntiva e da pélpebra, edema da palpebra,
quemose, paralisia dos musculos extraoculares de exoftamia (MAIA et al., 2013). Ainda,
observa-se inquietagéo, taquicardia, sudorese, pele fria e tmida, afilamento da pele, insbnia,
intoleréncia ao calor, cabelo quebradico, perda de peso, alteracdes na menstruacdo em
mulheres e ginecomastia em homens (NEVES et al., 2008; MAIA et al., 2013; SANCHES
et al., 2017).

DIAGNOSTICO

O diagnostico baseia-se na anamnese cuidadosa, com analise dos sinais e sintomas
e exames complementares. Além dos sinais e sintomas ja mencionados, a palpacao da
tireoide demonstra uma glandula firme e um bécio de tamanho variavel em grande parte
dos acometidos (NEVES et al., 2008).

A analise laboratorial dos horménios tireoidianos é essencial para a avaliagdo da
funcéo dessa glandula. Valores de tiroxina (T4) livre acima do normal e TSH abaixo do valor
de referéncia sao indicativos de hipertireoidismo. A dosagem de triiodotironina (T3) pode
ser util nas fases iniciais da doenca. A analise da captagéo de iodo encontra-se aumentada
na DG (NEVES et al., 2008; MAIA et al., 2013 SANCHES et al., 2017).

A pesquisa de TRAb pode ser realizada, embora nem sempre seja necessaria, ja
que a analise de sinais e sintomas dos horménios tireoidianos, muitas vezes é suficiente
para o diagnoéstico de DG (MAIA et al., 2013).
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Exames de imagem, como a ultrassonografia da tireoide podem ser utilizados
em casos especificos, como quando a captacao de iodo ndo pode ser analisada ou nao
apresenta resultados conclusivos. A dopplerfluxometria pode ser utilizada para o diagnéstico

diferencial das formas de hipertireoidismo (MAIA et al., 2013).

MANEJO

O manejo da DG consiste no controle dos sintomas e da funcgéo tireoidiana e
€ definido de acordo com a evolugdo da doenca e as caracteristicas dos pacientes. O
controle sintomatico é realizado por meio de antagonistas dos receptores B-adrenérgicos,
que controlam a taquicardia, o tremor, a ansiedade e a intolerancia ao calor (MAIA et al.,
2013; SANCHES et al., 2017).

O controle da funcao tireoidiana utiliza drogas antitireoidianas, como propiltiouracil
e metimazol, que inibem a sintese dos hormoénios tireoidianos; iodo radioativo (1'*') que
induz inflamacéao e fibrose da glandula, podendo resultar em hipotireoidismo; e a retirada
cirirgica da tireoide, que resulta na necessidade de reposi¢cao dos hormonios tireoidianos
(MAIA et al., 2013; SANCHES et al., 2017).
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