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' APRESENTACAO DO CASO

Mulher branca, 48 anos, professora, foi encaminhada ao
nosso Servico ha dois anos para prosseguir investigacio de
hipertensao arterial e edema de face e maos recentemente di-
agnosticados.

Quatro meses antes havia procurado gastroenterologista
por vir apresentando nduseas, epigastralgia eventual e
empachamento. Uma endoscopia digestiva alta revelou gastrite
enantematica, cuja bidpsia foi normal; uma ultra-sonografia
de abdome detectou miiltiplos cdlculos méveis na vesicula; e
uma avaliacdo laboratorial mostrou hematécrito 41%,
hemoglobina 13,1 g/dl, leucécitos 4.100, plaquetas 246.000,
glicemia 79 mg/dl, colesterol total 227 mg/dl, triglicerideos
103 mg/dl, litio sérico < 0,2 mU/ml (0,5-1,0), T3: 99 ng/dl
(80-200), T4: 5,1 meg/dl (5,0-12,5) e TSH 3,4 mcU/ml (0,25-
4,5). A paciente foi tratada conservadoramente, recebendo
antagonista H2 e um “pacote” para reposi¢do de oligoele-
mentos, contendo vitamina E, zinco oral e litio, que usou du-
rante dois meses, ao final dos quais surgiu edema de face e de
maos.

O edema, embora de pequena intensidade, inicialmente
nao havia melhorado com repouso ou restri¢do dietética de
sal. Entéo, procurou seu clinico geral local que confirmou o
edema e também observou elevagédo dos niveis pressoricos. A
pressdo arterial (PA) foi ~130 x 90 mmHg, contra um histori-
co de ~90-100 x 60-70 mmHg, sempre aferida pelo préprio
clinico nos dltimos anos. Uma avaliacdo laboratorial prelimi-
nar, incluindo exame de urina, hemograma e niveis séricos de
uréia, creatinina, sédio e potdssio, foi inteiramente normal.
Ainda assim, ou talvez por isso mesmo, o clinico a encami-
nhou ao nosso Servigo para esclarecimento do quadro de
edema e hipertensio.

Na primeira consulta conosco, queixava-se apenas do
edema da face e das maos. No interrogatdrio sistemaético, en-
tretanto, admitia perda de memoria, indisposi¢do, sonoléncia
excessiva e irritabilidade e negava sintomas urindrios, respi-
ratérios ou digestivos. Ndo havia antecedentes pessoais ou

familiares de doenga renal ou hipertensao. Ao exame fisico,
apresentava bom estado geral. O peso era 57,8 kg e a altura,
1,61 m. A pele estava ressecada e as unhas, quebradicas. A
PA foi ~128 x 96 mmHg e a freqiiéncia cardiaca (FC) ~64
bpm, sem alteragGes significativas com mudancas de postura.
Havia discreto edema infiltrativo da face e das mios. A tiredide
era palpavel, irregular, com lobo esquerdo aparentemente
maior que o direito. Os pulmdes estavam limpos, a ausculta
cardiaca era normal e o abdome nfo apresentava alteracdes.
Nao havia edema de membros inferiores € os pulsos eram
palpdveis, mas os reflexos estavam diminuidos.

Exames laboratoriais adicionais foram solicitados e mos-
traram: exame de urina: D: 1019; pH: 5,0; proteinas (-),
hemoglobina (-), glicose (-); sedimento: normal; proteintiria
de 24 h: 15 mg em 2.380 ml; uréia: 27 mg/dl; creatinina: 1,1
mg/dl; depuragfio de creatinina: 83 ml/min; sédio: 142 mEq/
I; potdssio: 3,8 mEq/l; 4cido urico: 3,8 mg/dl; glicemia: 82
mg/dl; amilasemia: 181 mg/dl; colesterel total: 339 mg/dl;
triglicerideos: 99 mg/dl; T3: 32 ng/dl; T4: < 1,0 mcg/dl; T4
livre: 0,3 ng/dl (0,7-2,3); TSH: 133 mcU/ml; anticorpos
antitireoglobulina: abaixo de 1/100 (até 1/100); anticorpos
antiperoxidase tiroideana: 542 Ul/ml (at€¢ 35 Ul/ml). Com
esses resultados, foi realizada ultra-sonografia de tiredide, que
demonstrou “tireéide com topografia, contornos, mobilidade
e dimensdes normais, porém com ecogenicidade difusamente
heterogénea compativel com tireoidite cronica”. Com o diag-
ndstico de hipotireoidismo primdrio por tireoidite de
Hashimoto, iniciou reposig&o hormonal com levotiroxina 125
mcg/dia.

Duas semanas depois, apresentava melhora clinica signi-
ficativa. Ao final de dois meses e pequenos ajustes na dose da
levotiroxina (100-112-125 mcg/dia), a PA era 90 x 60 mmHg,
a FC era de 84 bpm e o edema havia desaparecido completa-
mente. Alguns exames foram, entdo, repetidos: uréia: 18 mg/
dl; creatinina: 0,9 mg/dl; depuragéo de creatinina: 106 ml/
min; colesterol total: 217 mg/dl; triglicerideos: 119 mg/dl;
T3: 81 ng/dl; T4: 7.4 mcg/dl; T4 livre: 0,9 ng/dl; TSH: 2,3
mcU/ml.
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Nos tré€s meses seguintes, a paciente evoluiu inteiramente
assintomatica e perdeu peso. Em uso de levotiroxina 125 mcg/
dia, a PA era ~100 x 70 mmHg, a FC era de 82 bpm e o peso,
55,8 kg. Os niveis de T3 eram de 104 ng/dl; T4, 10,1 mcg/dl;
T4 livre, 1,2 ng/dl; e TSH, 0,8 mcU/ml. Uma avaliacdo para-
lela revelou osteoporose, para a qual iniciou reposi¢io
estrogénica.

Nos quinze meses seguintes, manteve-se estdvel,
normotensa e sem edemas. A dltima avaliacdo laboratorial,
realizada este més, mostrou: hematdcrito: 40%, hemoglobina:
13,0 g/dl, leucécitos: 4.800, plaquetas: 235.000, uréia: 27 mg/
dl, creatinina: 0,7 mg/dl, colesterol total: 230 mg/dl,
triglicerideos: 121 mg/dl, T3: 86 ng/dl, T4: 6,0 mcg/dl, T4
livre: 1,2 mcg/dl, e TSH: 1,2 mcU/ml (0,25-4,5).

COMENTARIOS

A amplitude da investigacdo de um paciente com diag-
ndstico recente de hipertensdo arterial varia segundo a causa
provavel da elevagio de seus niveis pressoricos. Naqueles com
presumida hipertensdo primdria (essencial, idiopdtica), que
representa mais de 90% dos casos, essa avaliacdo € simples e
limitada. E preciso, entretanto, estar sempre atento  presen-
¢a de indicios de hipertensfo secunddria, porque muitas de
suas causas s3o curdveis.

Na auséncia de antecedentes familiares, quando a hiper-
tensdo surge precocemente (antes dos 30 anos de idade), tar-
diamente (apds os 50 anos de idade), subitamente (em sema-
nas ou meses) ou ainda quando existem manifestagdes clini-
cas associadas (edema, claudicacfo, ganho excessivo de peso,
hirsutismo, palpitacdes, etc.) impde-se a pesquisa das causas
secundarias. Nefropatias em geral, estenose de artérias renais
e doencas enddcrinas (cortisolismo, aldosteronismo,
feocromocitoma, hipertireoidismo, hipotireoidismo,
hiperparatireoidismo, obesidade) constituem as principais
condigdes a serem confirmadas ou excluidas nessas circuns-
tincias. As causas enddcrinas correspondem a cerca de 10%
desses casos, mas sdo pouco pesquisadas e menos ainda re-
conhecidas.

A apresentacdo clinica inicial desse caso mais confundiu
que orientou. O edema progressivo e a hipertensdo, associa-
¢do mais freqlientemente vista em doengas renais, conduzi-
ram essa paciente 4 pesquisa de alguma forma de nefropatia,
apds triagem clinica e laboratorial em que se revelou também
dislipidemia e diminui¢éo do ritmo de filtragdo glomerular.
Sintomas cldssicos de hipotireoidismo sé foram reconheci-
dos pela paciente quando ativamente interrogada.

Em um estudo cldssico, 4% de 688 pacientes consecuti-
vamente diagnosticados como hipertensos apresentavam
hipotireoidismo e a hipertensdo foi revertida em um ter¢o
deles, com reposi¢do do hormoénio tireoideano. Entre 40 pa-

cientes seguidos prospectivamente apds se tornarem
hipotiredideos por aplicagdo de iodo radioativo para
tireotoxicose, 16 (40%) desenvolveram hipertensio diastdlica
acima de 90 mmHg.

O mecanismo da hipertens@o no hipotireoidismo ainda ndo
estd completamente esclarecido, mas parece depender do au-
mento primario na resisténcia vascular periférica devido a
hiperatividade simpdtica ¢ do sistema renina-angiotensina,
com elevacdo mais proeminente da PA diastdlica. Paralela-
mente, observa-se reducio paradoxal do débito cardiaco se-
cunddria & consistente diminui¢io da freqii€ncia cardiaca, uma
vez que o volume sist6lico pode até estar elevado em funcéo
da tendéncia a retengfo hidrossalina.

O edema periorbitirio e de m2os, eventualmente também
de pés, vistos no hipotireoidismo € caracteristicamente
infiltrativo, sem cacifo. Deve-se, fundamentalmente, a acu-
mulagdo intersticial de mucopolissacarideos (4cido
hialurbnico e sulfato de condroitina).

Dislipidemia é também habitual no hipotireoidismo. Cer-
ca de 90% dos pacientes apresentam espectro de alteracdes
no perfil lip€mico, caracterizado por elevacdo dos niveis de
colesterol total e de LDL-colesterol, com discretas altera¢des
na trigliceridemia. Entre os pacientes dislipidémicos, aproxi-
madamente 4% sao hipotiredideos, incidéncia duas vezes su-
perior 4 da populagfo geral.

Redugdes na filtragdo glomerular e no fluxo plasmatico
renal tém sido associadas ao hipotireoidismo e sdo integral-
mente revertidas com a reposicdo do hormdnio tiredideo, como
exemplarmente ilustrado neste caso.

O diagnéstico de hipotireoidismo usualmente € feito por
meio de exames laboratoriais, porque as manifestacio clini-
cas sdo inespecificas e muito prevalentes na populagio
eutireoideana. Felizmente, os testes diagndsticos séo bastan-
tes sensiveis e especificos e o hipotireoidismo pode ser diag-
nosticado precocemente com a constatacio da elevag@o nos
valores de TSH (> 5 mcg/dl) e confirmado posteriormente
com a diminuic#o dos niveis séricos de T3 e T4.

O caso sob consideracéo explicita a necessaria desconfi-
anga que devemos ter de valores laboratoriais limitrofes. Os
valores marginais inferiores de T3 e T4, além de concertados
entre si, se conjugavam com os valores marginais superiores
do TSH e ja antecipavam o diagndstico de hipotireoidismo
primdrio, que nfo foi reconhecido na avaliagdo inicial.

A reposicéo oral de litio, pretextada por uma “dosagem
baixa” no sangue, provavelmente levou a amplifica¢do da
hipofuncio tireoideana latente. Embora ndo causem doengas
tireoideanas esﬁeciﬁcas, o litio e outros oligoelemenos
(selénio, zinco, manganés, ouro, prata, etc.) podem bloquear
vérias etapas da sintese hormonal (desde a captagdo do iodo
até a manufatura e secregfo hormonais), bem como limitar a
conversdo periférica do hormdnio tireoideano. Alguns desses
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efeitos perduram até seis meses ap6s a suspens3o. A tireoidite
auto-imune € resultado de uma complexa interagio entre pre-
disposic¢do genética e fatores hormonais e ambientais. A do-
enga subclinica € comum, sugerindo que o organismo € capaz
de manter contido o processo auto-imune, equilibrio que se
desfaz quando a relag@o entre os varios fatores € afetada. Neste
caso, houve nitida correlagio temporal entre o uso do litio e a
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