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TIREOIDE: MORFOLOGIA E FUNGOES

Romério de Araajo Mello™

1— ANATOMIA DA GLANDULA

Ao nivel entre a primeira e a segunda bolsa faringea aparece na
face ventral da linha mediana da faringe um diverticulo endodérmico em
forma de saco (saco tiredideo) que destina-se a dar origem ao parénquima
da glandula tiredide representa o primeiro derivado glandular da faringe.
Quando ele aparece, torna-se bilobado quase em seguida um colo estreito e
oco une os dois lobos. Esse colo, conhecido como ducto tireoglosso, tor-
na-se um corddo sélido e entra em atrofia. A conexdo entre o ducto e a
faringe resulta numa depressado permanente, o forame cego que se localiza
no apice do sulco terminal em forma de V no dorso da lingua.

‘O saco tiredideo transforma-se em uma sblida massa de células
na ocasido em que o corddo tireoglosso desaparece. Posteriormente a ti-
redide toma o aspecto de um crescente e se recoloca numa posicdo ao nivel
da traqueia em desenvolvimento e essa mudanca de posicio ocorre porque
a tiredide permanece atrds a medida que a faringe cresce para diante. Nessa
ocasido os dois lobos da tirebide, um de cada lado da traqueia unem-se na
linha mediana por um estreito istmo de tecido tirebideo em desenvolvi-
mento.

Finalmente comeca a formagdo dos folicolos tirebideos que
adquirem coldide e novos foliculos se originam somente por brotamentos e
subdivisGes dos ja presentes (NETTER, 1982).

2 — EFEITOS DO HORMONIO
TIREOTROFICO SOBRE A TIREGIDE

A hipo6fise anterior desempenha um papel indispensével na re-
gulagdo da funcdo tireoideana. A remocgdo da hip6fise leva & diminuigdo da
massa tirebidea e decréscimo de producgdo e secrecio dos hormdnios ti-
redideos e a administracdo de doses excessivas de extratos hipofisarios
provoca um aumento da massa tiredidea dando tiredides hipertrofiadas e
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hiperplésicas,.-as. quais.sintetizam e secretam hormonios tiredideos.em
excesso..0. hormanio hipofisario que tem a tiredide como seu alvo é conhe-
cido.como. tireotrofico ou -hormdnijo estimulante da tiredide (TSH). Suge:
re-se que a:primeira acde do TSH seja .ativar as enzimas proteoliticas, as
quais hidrolisam tireoglobulinas e assim favorecem a secre¢do de tiroxina.e
de triiodotironina para a-circulacdo e posteriormente estimula ou ativa a
fixacdo do.iodo tiredideo (NETTER, 1982)

\

3 — FISIOLOGIA DOS HORMONIOS TIREOIDEOS

O papel da glandula tiredide na fisiologia do organismo com-
preende .a sintese, armazenamento e secre¢do do hormonios. tiredideos,
que sdo necessarios ao crescimento desenvolvimento e metabolismo normal
do organismo. Essas funcGes tiredideas podem ser consideradas quase um
anédlogo do metabolismo do iodo. O iodo orgdnico é absorvido no trato
gastrointestinal e circula como iodeto, até ser captado pela tirebide ou
glandulas salivares ou ser excretado pelo trato urinario. A tiredide extrai
iodo do plasma para uma concentracéo vinte e cinco vezes maior, devido a
sua captacdo do iodeto, que pode ser estimulada pelo TSH. O iodeto
oxidado para iodo por uma enzima oxidativa é rapidamente utilizado na
iodacdo da tirosina.

Tem sido demonstrada na tiredide uma desiodase capaz de
desiodizar a monoiodotirosina e a diiodotirosina, mas ndo de desiodizar a
tiroxina ou a triiodotironina. O iodo removida das moléculas de mo-
noiodotirosina e da diiodotirosina por essa desiodade é disponivel nova-
mente no ‘‘pool”’ total de iodeto do organismo e reutilizavel pela tiredide.
Aceita-se geralmente que pela agdo de uma enzima acopladora se unem
duas moléculas de diiodotirosina para formar tetraiodotironina ou tiroxina
{T4) ou para acoplar uma molécula de monoiodotirosina a uma de diiodo-
tirosina para formar a triiodotironina {T3). A proporcdo de T4 para T3 em
tirebides humanas é de 4 para 1 (JENNINGS et alii, 1979 e NETTER,
1982). :
Os compostos organicos iodados sdo armazenados na tiredide
fazendo parte de uma grande molécula denominada de tireoglobulina que é
estocada no foliculo e circundada por uma parede acinar de células cu-
boides. Os hormonios T3 e T4 liberados pelas enzimas proteoliticas apos
ativacdo pelo TSH sdo transportados através da parede celular do acino
para a circulagdo. T3 e T4 sdo transportados da tiredide para os tecidos
periféricos pelas proteinas ligadoras dos hormonios tiredideos, sendo a
principal proteina chamada de globulina tigadora de tiroxina (TBG). Esta
transporta a maior parte da tiroxina. Ambos os -horménios tireoideanos
tem sido também localizados ligados a albumina. Presume-se que o hormd-

2

nio tirebideo ligado & albumina ou a globulina ligadora de tiroxina seja
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metabolicamente inativo“e que o hormdnio ativo seja a pequena fracdo
livre em equilibrio com o hormdnio ligado. Pelas protefnas ligadoras, os
hormonios tiredideos entram nas células do organismo onde exercem suas
funcBes, que sdo predominantemente calorigénicas, isto é, elevam o me-
tabolismo basal: Devido a essa elevada afinidade pelas proteinas plasma-
ticas, os hormonios tireoideanos, em particular a tiroxina, sdo liberados
para as células teciduais apenas muito lentamente. A metade da tiroxina
contida no sangue é liberada-para as células teciduais, aproximadamente a
cada seis dias, enquanto a metade da triiodotironina, devido a sua menor
afinidade, a cada 1,3 dia. Ao penetrar nas células ambos os hormdnios
fixam-se novamente as proteinas intracelulares, sendo que a tiroxina se liga
mais fortemente que a triiodotironina e conseglientemente sdo novamente
armazenadas, porém, desta vez nas proprias células funcionais e sdo usadas
lentamente durante um perfodo de vérios dias (NETTER, 1982) e
{(OKABE &TAKIMOTO, 1985).

Uma vez que os hormdnios da tiredide atinjam as células alvos,
ligam-se ao receptor citosol e passam para dentro do nlcleo onde parecem
agir sobre segmentos especfficos do DNA nuclear, aos quais se ligam
(INOVE et alii, 1983).

4 — FUNCOES DOS HORMONIOS
TIREOIDEANOS NOS TECIDOS

Os efeitos dos hormdnios da tiredide sao complexos e héa gran-
de evidéncia que ambos (T3 e T4) sdo necessirios a plena expressdo da
acdo hormonal. Sabe-se que os hormdnios tireoideanos aumentam as ativi-
dades metabdlicas de quase todos os tecidos do organismo, embora,
desconhegam-se 0os mecanismos bésicos desta agcdo. Alguns dos possiveis
mecanismos sugeridos sdo comentados a seguir:

4.1 — Efeitos no aumento da sintese protéica: quando a tiroxina ou
triiodotironina é administrada a um animal, a sintese protéica aumenta em
quase todos os tecidos do organismo. Provavelmente esse fato é o responséa-
vel pelo maior: crescimento do mesmo (SIMON et alii, 1982). O mesmo
ocorre com a sintese de protefnas mitocondriais (KATYARE et alii, 1970
e SIMON et alii, 1982). " '

4.2 — Efeito sobre as mitocondrias: quando T3 e T4 sdo administrados a
um animal as mitocondrias de quase todas as células aumentam de ta-
manho e de namero, sendo possivel dizer que os hormonios tiredideos tem
um papel na génese mitocondrial (KATYARE et alii, 1970).
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Também foi- demonstrado que 'a tireoidectomia e o hipoti-
reoidismo tem efeito de deprimir a oxidagdo fosforilativa (KATYARE et
alii, 1977 e SEITZ et alii, 1985). : .

O consumo de oxigénio é também afetado pelos horménios
tirebideos (JOHN-ALDER, 1983). Esses hormdnios parecem ter receptores
especificos -a niveis: mitocondriais, pois T4 se associa com 'a membrana
interna dessas organelas (DIMINQ ‘et alii, 1972) onde regulariam a’ genese
da membrana interna mitocondrial (NELSON et alii, 1984).

4, 3 Efelto sobre os S|stemas enZImétlcos celulares ‘apos a administracao
dos hormdnios tireoideanos ocorre um aumento da atividade intracelular
de um. grande nimero de enzimas. Por_exemplo: a
ATPase — Na- — K" dependente aumenta em resposta aos homonios ti-
rebideos “aumentando o indice " do transporte tanto do sédio como do
potassio através das membranas celulares de certos tecidos, como esse
processo utiliza energia,. conseqilentemente aumenta a producao de calor e
esse mecanismo tem sido sugerldo como sendo o mecanismo através do
qual os hormdnios tiredideos aumentariam o metabolismo basal do orga-
nismo (ISMAIL-BEIG &EDELMAN,. 1970;. ISMAIL-BEIG &EDELMAN ,
1971; ISMAIL-BEIG & EDELMAN, 1974,

As enzimas relacionadas com a degradacdo de hidratos de car-
bono, aumentam sua atividade em até seis vezes acima do, nivel normal e
isto explicaria a répida utilizacdo dos carboidratos sob a influéncia da
tiroxina e aumento também da gliconeogénese com alteracéio.na sintese de
insulina (ARANDA et alii, 1972 e SANDER et alii, 1983).

Outras enzimas sdo também alteradas por influéncia dos hor-
monios tiredideos como a fosfoenolpiruvato carboxiguinase (HOPPNER et
alii, 1985} e enzimas mitocondriais como succinooxidase, malato desidro-
genase (KATYARE et alu 1970} e citrato sintetase (JOHN-ALDER,

1983). ‘ ‘

~ KATYARE et alii (1977) estudando o efeito da tireoidectomia

sobre a atividade ATP&sica’ de mitocondrias do figado, rim € cérebro de

ratos mostra que a atividade de ATPase total ndo é influenciada pela

tireoidectomia, entretanto, a atividade de ATPase basal é fortemente afe-
tada pela tireoidectomia ocorrendo um decréscimo dessa atividade.

4.4 — Efeito no metabolismo lipidico: muitos aspectos do”metabolismo
lipidico sdo alterados sob a influéncia dos horménios tireoideanos
(SUZUKY et alii, 1979 ¢ STAKKESTAD & BREMER, 1982). Observa-se
que existe mobilizagdo dos lipideos do tecido-adiposo, 0 que aumenta a
concentracdo de AG livres no plasma e existe também uma aceleracdo na
oxidacao e esterificacio dos acidos graxos {(BUICHOT, 1977; GNONT et alii,
1983; STAKKESTAD &LUND, 1983 e STAKKESTAD &LUND, 1984).
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Sabe-se também que os hormdnios tireoideanos podem estimu-
lar a elongacdo de AGS (HOUGHAM & CRAMER, 1980 e KAWASHI-
MA &KOZUKA, 1985) e a dessaturagio em microssomas hepaticos
(FAAS & CARTER, 1981).

DEWAILLY et alii (1978) demonstraram que existe alteracdes
na composicdo dos AG dos fosfolipideos mitocondriais do corocdo de
ratos Wistar quando os mesmos sdo alimentados com dietas contendo alta
taxa de acido erucico durante vinte semanas.

Mesmo o metabolismo lipidico do tecido epididimal é também
controlado pelos hormonios tirebideos como se observa em animais ti-
reoidectomizados, embora esse efeito seja temporéario e reversivel pela
administracdo de tiroxina (PEREIRA et alii, 1983 e PEREIRA et alii,
1984).

Recebido para comunicagdo em 15-8-87.
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