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Introdugao: A tireoide € uma glandula endécrina cuja fungéo é regulada pelo
horménio liberador de tirotrofina (TRH) produzido no hipotalamo, que se dirige a adeno-
hipdfise e induz a sintese e secreg¢ao de hormoénio tirotrofico (TSH) e este, por sua vez,
induz a biossintese de horménios tiroidianos (HT), predominantemente de tiroxina (T4),
da qual deriva, por desiodagao, a maior parte do tri-iodotironina (T3) circulante. Além
de T3 e T4, a tireoide também secreta calcitonina, horménio atuante no metabolismo
do calcio. Do T3 é que depende a atividade de, praticamente, todos os tecidos do
organismo, ja que todos eles potencialmente expressam receptores de HT. Em relagao
a esta desiodacao, é realizada por desiodases, classificadas em trés isoformas: a do
tipo 1 (D1), tipo 2 (D2) e tipo 3 (D3). Pensando em sistema nervoso central (SNC), a D2
€ altamente expressa e tem a sua atividade elevada no hipotireoidismo e diminuida no
hipertireoidismo; e a D3 € muito expressa no SNC em desenvolvimento. Dentre as
acdes do T3 descritas no SNC, pode-se citar as alteragdes no citoesqueleto de actina
em células gliais, mecanismo pelo qual o HT provocaria as modificagdes na atividade
da D2 no tecido nervoso. Por fim, seus efeitos biolégicos sdo desencadeados por meio
da sua interagdo com receptores nucleares que se apresentam em regides especificas
do DNA, o que determina a ativagdo ou inibicdo de seus genes-alvo e o controle da
sintese de proteinas especificas. Desta forma, os HT desempenham funcbes
importantes no organismo humano, no crescimento, na diferenciacdo, regulacdo da
atividade e metabolismo de érgaos e tecidos. Visto que os disturbios da tireoide séo
uma das principais causas de comprometimento cognitivo, o foco deste estudo € a sua
importancia na atividade do SNC, seu papel no desenvolvimento neurolégico e nos
processos neurodegenerativos. Em relagdo as doengas neurodegenerativas (DN),
como a doenca de Alzheimer (DA), Doenga de Parkinson (DP), Doenga de Huntington
(DH) e Esclerose Lateral Amiotréfica (ELA), sdo caracterizadas por morte neuronal
excessiva e prematura em regides focais do cortex, resultando em atrofia focal das
areas afetadas do cérebro. A DA é um dos principais exemplos de DN, sendo a causa
mais comum de neurodegeneracdo progressiva, acometendo cerca de 1% da
populacdo entre 65 e 69 anos, predominando em mulheres e representando a quinta
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causa de morte em pessoas com 65 anos ou mais. E causada por depésitos fibrilares
amiloidais localizados nas paredes dos vasos sanguineos, associados a uma variedade
de diferentes tipos de placas senis, acumulo de filamentos anormais da proteina tau e
consequente formagdo de novelos neurofibrilares (NFT), perda neuronal e sinaptica,
ativagcdo da glia e inflamacédo, sendo sua principal manifestacgdo a deméncia,
caracterizada pela perda progressiva da fungéo cognitiva e memoéria. Ja a DP afeta 3%
das pessoas acima de 65 anos, sendo os homens ligeiramente mais acometidos,
envolvendo os sistemas dopaminérgico, noradrenérgico, serotoninérgico e colinérgico,
caracterizando-se por sinais e sintomas motores (parkinsonismo) e n&o motores
(depresséo, transtornos do sono, deméncia, disturbios gastrointestinais). Em face
dessa importante tematica, abordou-se ambos os assuntos, com o objetivo de
aprofundar o conhecimento sobre a correlagdo dos disturbios tireoidianos com as DN,
em suas prevengoes, progressoes e tratamentos.

Metodologia: O método utilizado foi a revisdo integrativa, a partir do
levantamento de dados nas bases ScienceDirect, PubMed e US National Library of
Medicine National Institutes of Health (PMC), com os seguintes descritores: Thyroid
Hormones AND Neurodegenerative Diseases AND Cognition. Considerando os artigos
disponiveis em texto completo e publicados nos ultimos 5 anos, 443 artigos foram
encontrados. Destes, 5 foram utilizados da primeira base de dados citada, 2 artigos da
segunda e 1 artigo da PMC.

Conclusao: Conclui-se, com o estudo, que os HT e as DN sdo imensamente
conectados nos mais diversos sentidos. Em relagao as fisiopatogéneses dos disturbios,
os HTs participam destas através da, principalmente, transcricdo dos genes
determinantes para o adoecimento. A tireoide possui relagdo no processo
neuropatolégico da DA por meio da transcrigdo do gene da proteina amildide-
precursora (AB), havendo, na doenca, sua deposicao.
Em pacientes portadores da doencga, niveis séricos de TSH foram inversamente
correlacionado com a perfusdo cerebral em regides temporais do hemisfério direito,
além de um efeito prejudicial direto da tiroxina aos neurénios. Ha também associacao
com o declinio da fungdo cognitiva em idosos, em casos de os niveis de T4 estarem
reduzidos, apresentando, assim, um risco duas vezes maior de deterioramento futuro.O
comprometimento cognitivo pode também se manifestar no hipotireoidismo, sendo este
considerado uma causa reversivel de comprometimento neurolégico. Os idosos sao
mais suscetiveis aos efeitos do hipotireoidismo subclinico do que os adultos jovens; e o
hipertireoidismo esta menos relacionado as deméncias, no entanto, o subclinico é
considerado fator de risco para deméncia em idosos, neste caso, tendo importante
participagcdo o T3, por conta de estresse oxidativo sobre a viabilidade neuronal,
promovendo a morte celular, além de interferir na manutengéo da glicose, necessaria
para funcdes cerebrais essenciais, como neurotransmissdo e memobria, e, na
deficiéncia de HT, as células do cortex se tornam menores e mais densamente
agregadas que o normal. Reforcando ainda mais a relagcdo dos HTs nas DNs, nao
coincidentemente, na mesma medida em que os niveis séricos e no LCR declinam com
0 passar da idade, a incidéncia das DN aumenta. Nao s6 com a fisiopatogénese das
doencas estdo envolvidos os THs; podem e tem sido vistos como forma de triagem de
pacientes com queixas cognitivas, auxiliando na previsao do risco, assim como para o
tratamento de determinadas condi¢des, por meio de suas suplementacgdes.
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