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COVID-19 e Tireoide 
A infecção pelo SARS‑CoV‑2 como um potencial risco para tireoidite subaguda.  

 

O SARS-CoV-2, vírus causador da COVID-19, usa a enzima conversora de angiotensina 2 (ACE2) como um receptor celular 
para invadir células humanas. A expressão de ACE2 foi estudada em vários tecidos humanos, sendo maior no intestino 
delgado, testículos, rins, coração, tireóide e tecido adiposo e menor no sangue, baço, medula óssea, cérebro, vasos 
sanguíneos e músculos. Níveis de expressão média de ACE2 foi observada nos pulmões, cólon, fígado, bexiga e glândula 
adrenal. Estes dados sugerem que o SARS-CoV-2 pode infectar outros tecidos além dos pulmões. Relatos de casos de 
tireoidite subaguda (TSA), potencialmente relacionadas à infecção por SARS-CoV-2 têm sido publicados na literatura 
científica. Os autores destes trabalhos alertam os médicos das possíveis conexões entre SARS-CoV-2 e disfunção 
tireoidiana, sugerindo que a infecção por SARS-CoV-2 pode induzir à tireoidite subaguda e que os pacientes com COVID-
19 devem ser monitorados em relação às alterações endocrinológicas, também com avaliação da função tireoidiana. 
A TSA é uma doença inflamatória autolimitada da tireóide e uma causa de tireotoxicose que pode estar associada a uma 
infecção viral. O início agudo deste distúrbio é frequentemente precedido por uma infecção trato respiratório superior 
causada por vírus como influenza, adenovírus, Coxsackie, Epstein-Barr, citomegalovírus e outros. Uma predisposição 
genética é provável em razão da associação frequente com antígenos de histocompatibilidade HLA-Bw35. 
Histologicamente, resulta em destruição dos folículos e proteólise da tireoglobulina. Como o distúrbio é autolimitado, 
nem sempre é diagnosticado. 
Clinicamente, dor irradiando para a parte superior do pescoço é o sintoma de apresentação de TSA. À palpação, a 
tireóide é dolorosa, sensível e aumentada. A ausência de dor não exclui, contudo, o diagnóstico. Sintomas sistêmicos, 
incluindo febre, fadiga, mialgia e anorexia são comuns. A disfunção tireoidiana geralmente segue um curso trifásico 
(tireotoxicose, hipotireoidismo e eutireoidismo) e geralmente tem curta duração (até 3 meses). A tireotoxicose 
sintomática ocorre na maioria dos pacientes, enquanto o hipotireoidismo pode ser subclínico ou manifesto.  
Exames laboratoriais e imagens da tireóide são úteis para apoiar o diagnóstico.  
A elevação de marcadores inflamatórios, como PCR, 
é comum. Na fase aguda, a maioria dos indivíduos 
apresenta tireotoxicose evidente (alto nível de T4 
livre e TSH baixo ou indetectável) que resulta do 
processo de destruição dos folículos, com 
consequente liberação de tireoglobulina e 
hormônios tireoidianos na circulação. Como uma 
consequência do processo destrutivo, a proporção 
T3/T4 é geralmente baixa e a tireoglobulina está 
elevada. A concentração sérica dos anticorpos 
antitireoidianos está geralmente normal, mas pode 
se elevar transitoriamente em alguns pacientes. 
Isso se deve a uma resposta imunológica secundária 
a antígenos liberados pela tireoide.  
Durante a fase aguda, normalmente captação com 
iodo radioativo mostra o traçador reduzido ou ausente, enquanto a ultrassonografia da tireoide mostra áreas 
hipoecóicas bilaterais e pode haver baixa vascularização. 
Os casos relatados de SARS-COV-2 associado à TSA ocorreram tanto em pacientes hospitalizados quanto em pacientes 
ambulatoriais, nos quais a TSA ocorreu algum tempo após a resolução das manifestações respiratórias superiores. Estes 
relatos destacam que o envolvimento potencial da tireoide deve ser considerado pelos médicos ao avaliar os casos de 
COVID-19 na presença de dor cervical, em topografia da tireóide, e sintomas de hipertireoidismo. 
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