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Resumo

COVID-19 é uma doenga altamente contagiosa causada pelo SARS-CoV-2, um virus de RNA envelopado de fita
simples pertencente a familia beta-coronavirus. O SARS-CoV-2 esta filogeneticamente relacionado ao SARS-CoV-1,
0 virus que causa a sindrome respiratoria aguda grave (SARS). Assim como 0 SARS-CoV-1, 0 SARS-CoV-2 infecta
tecidos humanos entrando nas células por meio do receptor da enzima conversora de angiotensina 2 (ACE2). Foi
alarmante que, durante o surto de SARS-CoV-1, muitos pacientes infectados tivessem distdrbios da glandula tireoide,
causando até danos celulares graves. Como o0 SARS-CoV-2 é semelhante ao SARS-CoV-1, os pesquisadores
comecaram a avaliar a possibilidade de desenvolver doengas da tireoide, especialmente a tireoidite subaguda, em
pacientes infectados. Objetivo: Estabelecer uma possivel relagdo entre o desenvolvimento de distdrbios da tireoide e o
processo infeccioso causado pela infeccdo por SARS-CoV-2. Método: Revisdo de literatura, apoiada em resultados
obtidos em estudos relacionados ao tema. Resultados: Estudos realizados nas diferentes fases da infeccdo por SARS-
COV-2 sugerem a existéncia de associacdo entre a infeccdo por SARS-CoV-2 e alteracBes na funcéo tireoidiana.
Conclusdo: Embora a maioria dos pacientes seja eutireoidiana ou tenha tireoidite subaguda, outras doencas tireoidianas
podem se manifestar durante a infeccdo por SARS-CoV-2, indicando a importancia da avaliacdo da funcéo tireoidiana
em pacientes hospitalizados, sintométicos e assintomaticos.

Palavras-chave: Covid-19; Glandula tireoide; Tireoidite subaguda; Doencas da glandula tirecide; Enzima de converséo
de angiotensina 2.

Abstract

COVID-19 is a highly contagious disease caused by SARS-CoV-2, a single-stranded, enveloped RNA virus belonging
to the beta-coronavirus family. SARS-CoV-2 is phylogenetically related to SARS-CoV-1, the virus that causes severe
acute respiratory syndrome (SARS). Like SARS-CoV-1, SARS-CoV-2 infects human tissues by entering cells via the
angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2) receptor. It was alarming that, during the SARS-CoV-1 outbreak, many
infected patients had thyroid gland disorders, even causing severe cellular damage. As SARS-CoV-2 is similar to SARS-
CoV-1, researchers began to assess the possibility of developing thyroid diseases, especially subacute thyroiditis, in
infected patients. Objective: To establish a possible relationship between the development of thyroid disorders and the
infectious process caused by SARS-CoV-2 infection. Method: Literature review, supported by results obtained in
studies related to the topic. Results: Studies carried out in the different stages of SARS-COV-2 infection suggest the
existence of an association between SARS-CoV-2 infection and changes in thyroid function. Conclusion: Although
most patients are euthyroid or have subacute thyroiditis, other thyroid diseases can manifest during SARS-CoV-2
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infection, indicating the importance of assessing thyroid function in hospitalized, symptomatic and asymptomatic
patients.
Keywords: Covid-19; Thyroid gland; Subacute thyroiditis; Thyroid gland diseases; Angiotensin 2 converting enzyme.

Resumen

El COVID-19 es una enfermedad altamente contagiosa causada por el SARS-CoV-2, un virus de ARN monocatenario
con envoltura que pertenece a la familia de los beta-coronavirus. EI SARS-CoV-2 esta relacionado filogenéticamente
con el SARS-CoV-1, el virus que causa el sindrome respiratorio agudo severo (SARS). Al igual que el SARS-CoV-1,
el SARS-CoV-2 infecta los tejidos humanos al ingresar a las células a través del receptor de la enzima convertidora de
angiotensina 2 (ACE2). Fue alarmante que, durante el brote de SARS-CoV-1, muchos pacientes infectados tuvieran
trastornos de la glandula tiroides, causando incluso dafio celular severo. Como el SARS-CoV-2 es similar al SARS-
CoV-1, los investigadores comenzaron a evaluar la posibilidad de desarrollar enfermedades de la tiroides, especialmente
tiroiditis subaguda, en pacientes infectados. Objetivo: Establecer una posible relacion entre el desarrollo de trastornos
tiroideos y el proceso infeccioso provocado por la infeccion por SARS-CoV-2. Método: Revisién de literatura,
sustentada en resultados obtenidos en estudios relacionados al tema. Resultados: Los estudios realizados en las
diferentes etapas de la infeccién por SARS-CoV-2 sugieren la existencia de una asociacion entre la infeccién por SARS-
CoV-2 y cambios en la funcién tiroidea. Conclusion: Aungue la mayoria de los pacientes son eutiroideos o tienen
tiroiditis subaguda, otras enfermedades tiroideas pueden manifestarse durante la infeccion por SARS-CoV-2, lo que
indica la importancia de evaluar la funcién tiroidea en pacientes hospitalizados, sintométicos y asintométicos.
Palabras clave: Covid-19; Tiroides; Tiroiditis subaguda; Enfermedades de la glandula tiroides; Enzima convertidora
de angiotensina 2.

1. Introducéo

Em dezembro de 2019, a Organizacdo Mundial da Satide (OMS) foi informada sobre o surto de um tipo desconhecido
de pneumonia viral na cidade de Wuhan, provincia de Hubei, China. Denominado de sindrome respiratoria aguda grave-
coronavirus-2 (SARS-CoV-2) — posteriormente renomeado para doenca causada pelo coronavirus 2019 (COVID-19) — o novo
virus foi isolado em 7 de janeiro de 2020, desencadeando uma pandemia declarada pela OMS em 11 de margo de 2020
(Katri,2021).

A infeccdo por SARS-CoV-2 é marcada por sintomas respiratérios, com opacidades pulmonares em vidro fosco
bilaterais observadas em imagens radiograficas (Katri,2021). Com o tempo, porém, foi identificado que os pulmdes ndo eram os
Unicos drgdos-alvo, mas também as células endoteliais vasculares, coragdo, cérebro, rins, intestino, figado, faringe, além das
glandulas enddcrinas (Dong et al., 2020).-

Trés mecanismos, nesse caso, sdo responsaveis pelo desenvolvimento de doengas nas glandulas enddcrinas: infeccéo
direta pelo virus; ativacdo do eixo hipotadlamo-hipofisario por mediadores da inflamag&o e dano celular induzido pela resposta
imune. Na presenca de SARS-CoV-2, a proteina S reconhece o receptor da enzima conversora de angiotensina 2 (ECA2) como
seu préprio receptor na célula hospedeira. A ECA2 é expressa por pneumocitos, bem como por células da tireoide, hipdfise,
adrenal, pancreas, testiculos e ovarios (Duntas, 2021).

Como resultado, érgaos enddcrinos tornaram-se tecidos-alvo para SARS-CoV-2 (Li, 2020). A infeccdo causada pelo
virus, portanto, pode agravar doencas pré-existentes. As doencas enddcrinas, por sua vez, podem piorar o prognostico da infeccéo
por SARS-CoV-2. Como os receptores ECA2 sdo abundantes no parénquima tireoidiano, a tireoide pode ser vulneravel a
infeccdo por SARS-CoV-2 (Ziegler et al., 2020).

2. Métodos

Trata-se de uma revisdo narrativa. Constitui-se, basicamente, de analise da literatura publicada em livros, artigos de
revista impressas e/ou eletronicas na interpretacdo e analise critica pessoal do autor (Bernardo, 2004). Para o desenvolvimento
desta revisdo de literatura, seguiram-se o0s seguintes passos: 1) A questdo norteadora do contetdo disponibilizado neste artigo

consistiu em revisar materiais cientificos que abordassem o tema, destacando assim os distirbios da tireoide possivelmente
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induzidos pela infeccdo por SARS-CoV-2, assim como em outras glandulas enddcrinas. Em seguida, foi realizada a busca pelos
descritores no MeSH (Medical Subject Headings): “covid-19” ¢ “thyroid” foram combinados usando o operador booleano
‘AND’ para encontrar estudos relevantes. 2) foram incluidos artigos dos Gltimos 5 anos, em inglés e portugués nas bases de
dados LILACS (Latin American and Caribbean Literature in Health Sciences), a biblioteca SCiELO (Scientific Electronic Library
online) e PubMed (National Center for Biotechnology Information - NCBI, US National Library of Medicine); foram excluidos
estudos pediatricos, que possuiam metodologia pouco elucidativa, editoriais e comentarios. 3) posteriormente, os estudos foram
categorizados e organizados com a extragdo das informacdes mais relevantes.

Para a selecdo dos artigos lidos na integra usou-se o método hibrido (indutivo e dedutivo) (Braun, & Clarke, 2006). Os
critérios utilizados para selecdo dos artigos, consistiram na identificacdo dos temas que estivessem associados ao propdsito da
pesquisa: covid-19 e afeccdes tireoidianas. Em seguida, realizou-se a leitura dos resumos selecionados €, mais uma vez, o

método hibrido foi eleito, em busca de respostas para a questao norteadora do estudo, conforme melhor descrito na Figura 1.

3. Discussao

A infeccéo pelo SARS-CoV-2 acomete principalmente o parénquima pulmonar. A proteina spike deste virus se liga a
moléculas da ECA2 nas membranas das células pulmonares, que medeiam a entrada celular do virus. Pacientes com infec¢do
por SARS-CoV-2 apresentam RNA viral no sangue, fezes e urina, indicando que o virus pode se ligar e interagir com a ECA2
expressa em outros 6rgaos (Wu, 2020)- Pacientes infectados que apresentem fatores de risco — como idade avangada, sexo
masculino, hipertensdo crénica, comorbidades cardiovasculares e diabetes — podem desenvolver inflamacdo pulmonar e
sistémica, resultando em grave disfungéo orgénica (Chen, 2019)-

Com um genoma semelhante (80%) ao do SARS-CoV, 0 SARS-CoV-2 causa sintomas semelhantes ao seu antecessor.
Estudos p6s-SARS-CoV descobriram que o virus pode comprometer 6rgaos enddcrinos, particularmente as glandulas supra-
renais, tireoide e pancreas (Mongiol,2020): Os receptores ECA2, que caracterizam a zona de entrada do SARS-CoV-2 nas células,
sdo encontrados nos tecidos das glandulas enddcrinas. Com isso, considera-se que 0o SARS-CoV-2 também pode causar
distrbios nestas glandulas (Chappell, 2021)-

Como mencionado, a inflamac&o relacionada a infeccao viral sistémica altera a funcéo do sistema enddcrino por varios
mecanismos, incluindo a ativacdo do eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal (HPA). A produgdo de proteinas virais, induzida pela
replicacdo e dano direto das células enddcrinas, esta associada a resposta imune e producdo de genes virais, afetando a fungéo
do HPA. O resultado é uma disfuncgdo transitoria ou permanente das glandulas supra-renais. Por outro lado, o eixo HPA é um
importante regulador da resposta imune, influenciando o curso das infec¢des (Grassi, 2020).

Além da ligagdo ao receptor ECAZ2, cofatores que facilitam a penetracdo do SARS-CoV-2 foram encontrados em células
com baixa expressao destes receptores. Uma delas € a proteina transmembrana tipo 1 neuropilina-1 (NRP1), cuja expressdo tem

sido observada nas paratireoides, na adrenal e testiculos (Kothandaraman, 2021)-

3.1 Primeiras descobertas

Com a capacidade de causar disfuncdo multipla de 6rgdos, a SARS afeta principalmente os sistemas respiratorio,
imunologico, cardiovascular e gastrointestinal. Em um estudo, Wang et al. observaram que os niveis séricos de T3, T4 e TSH
foram menores nos estagios de progresséo e recuperacao da doenca em relagéo ao grupo controle.

Leow et al. avaliaram a presenca de distirbios hormonais em 61 sobreviventes de SARS trés meses ap0s a recuperagao.
Os resultados mostraram que 39,3% apresentavam hipocortisolismo, 3,3% também apresentavam tireotoxicose subclinica

transitoria e 6,7% apresentavam hipotireoidismo bioquimico. Em alguns casos, o hipotireoidismo foi reversivel e os hormonios
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tireoidianos normalizaram apds trés a nove meses do quadro inicial. Assim, os autores consideraram que a SARS causa uma
tireoidite reversivel.

No estudo de Wei et al., foi possivel encontrar alteracdo na estrutura tireoidiana em pacientes com SRAG. Para isso,
cinco amostras foram coletadas durante autopsias, além de 10 amostras normais de tireoide do grupo controle. Em comparacao,
verificou-se que a tireoide de pacientes com SRAG sofreu devastacdo do epitélio folicular e esfoliagdo das células epiteliais no
foliculo, além de apoptose das células tireoidianas.

Em relagdo ao SARS-CoV-2, Chen et al. concluiram que a concentragdo sérica de ECA estava associada a de T3 e T4.
Os horménios tireoidianos e as moléculas de sinalizagdo imunomoduladoras estdo envolvidos na interacéo entre a tireoide e a
infeccdo viral. Os virus, juntamente com as respostas inflamatérias e imunes, podem ter efeitos significativos em sua funcao.
Comao os hormdnios tireoidianos afetam varios sistemas, seu comprometimento pode ter um efeito direto na infeccdo por SARS-
CoV-2. Considerando que alteracfes na fungéo tireoidiana tém sido associadas a distirbios como diabetes e obesidade, e que
pacientes com essas condigdes sdo mais propensos a contrair COVID-19. Distarbios tireoidianos mal controlados também podem
aumentar a suscetibilidade a infecgcdo por SARS-CoV-2 (Kumari, 2020)-

Através de vias genéticas e ndo gendmicas, 0os horménios tireoidianos também influenciam a resposta imune inata e
adaptativa. Niveis séricos de T4 e T3 interferem na sintese e liberac@o de citocinas. Além disso, as infec¢es virais sdo gatilhos
para o desenvolvimento da tireoidite subaguda. As infeccBes respiratdrias, por sua vez, podem desencadear uma tempestade
tireoidiana em pacientes com hipertirecidismo descompensado, aumentando o risco de mortalidade destes pacientes
(Scappaticcio,2020).

4. Resultados

Varios casos de tireoidite subclinica e atipica foram relatados durante a pandemia de SARS-CoV-2. Queixas como
cervicalgia, febre, mal-estar e odinofagia, por exemplo, foram observadas na maioria dos casos de tireoidite subaguda. Em uma
revisdo de 21 casos, 76% dos pacientes desenvolveram tireoidite subaguda apds infecgdo por COVID-19 (Rehman, 2021)

Em um estudo observacional, Khoo et al. avaliaram pacientes com suspeita de infecgéo por SARS-CoV-2 — excluindo
aqueles com doenca tireoidiana pré-existente ou sem dosagem de T4 livre ou TSH. Entre 456 pacientes, 334 foram
diagnosticados com COVID-19. A maioria deles (86,6%) apresentava funcdo tireoidiana normal e nenhum apresentava
tireotoxicose evidente. Pacientes com infecgdo por SARS-CoV-2 apresentaram niveis mais baixos de TSH e T4 livre durante a
admissdo em comparacdo com aqueles sem COVID-19.

Chen et al. analisaram a funco tireoidiana de pacientes com infeccdo por SARS-CoV-2, sugerindo quadro clinico
semelhante ao da sindrome do eutireoideo doente. Os autores acompanharam 50 pacientes que ndo apresentavam problemas de
tireoide antes da infeccdo pelo virus. Os testes de funcdo tireoidiana foram avaliados durante a infeccdo ativa e apés a
recuperacdo. Identificou-se reducdo de TSH e T3 livre, correspondente a gravidade da doenca. Os resultados, no entanto,
normalizaram apds a recuperagao.

Em estudos de caso, Brancatella et al. abordaram cinco casos de tireoidite subaguda relacionada & infeccéo por SARS-
CoV-2. As principais queixas incluiam dor cervical, febre e fadiga. Um paciente foi submetido a cintilografia com radionuclideos
que confirmou o diagndstico. A maioria tinha hipertireoidismo e historia prévia de outras afec¢@es tireoidianas. Todos 0s
pacientes se recuperaram apos tratamento com corticosteroides ou agentes anti-inflamatérios. Apenas uma paciente necessitou

de reposicdo com levotiroxina.
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4.1 Comprometimento variado da tiredide

A disfuncdo tireoidiana induzida pela infeccdo por SARS-CoV-2 pode ser devido a uma lesdo primaria da tireoide,
como tireotoxicose ou tireoidite atipica, uma lesdo secundaria a nivel hipotalamico ou hipofisario, ou ambas (Scappaticcio,2020).
Além dos estudos ja descritos, outros autores relataram seus achados de acordo com os diferentes tipos de acometimento da

tireoide, relacionando-os a infeccdo por SARS-CoV-2.

4.2 Doengas da tiretide

Geralmente, os pacientes com infeccdo por SARS-CoV-2 manifestam dois tipos de doenga da tireoide — sindrome do
eutireoideo doente e tireoidite. Buscando avaliar a funcao tireoidiana de 287 pacientes com COVID-19, Lania et al. encontraram
que 20% tinham TSH plasmatico baixo e 62% preenchiam os critérios para tireotoxicose. Entre os pacientes com tireotoxicose,
0s autores observaram que alguns apresentavam sindrome do eutireoideo doente, com T3 livre moderadamente aumentado em
relacdo ao T4 livre. Hipotireoidismo foi registrado em 5% dos pacientes.

Muller et al. verificaram que a incidéncia de tireoidite (possivelmente relacionada a sindrome do eutireoideo doente)

em pacientes com infec¢do por SARS-CoV-2 foi de 15%.

4.2.1 Sindrome do eutiroideo doente

Caracteriza-se pela redugdo do T3 livre circulante — ou TSH e T4 nos casos mais graves — em pacientes criticos ou com
deficiéncia nutricional grave, a sindrome pode se manifestar durante a infeccdo por SARS-CoV-2. Baixos niveis de T3 circulante,
portanto, podem estar correlacionados com a gravidade da infeccéo e pior progndstico, bem como maior concentragdo de 1L-6
(Chen, 2020)

Em comparacdo com outras etiologias de pneumonia, as concentragdes de TSH e T3 total sdo significativamente mais
baixas em pacientes com COVID-19. Apds o periodo de recuperacao, a fungdo tireoidiana de pacientes acometidos pelo SARS-

CoV-2 e sindrome do eutireoideo doente volta ao hormal (Khoo,2020):

4.2.2 Tireoidite subaguda

A tireoidite inflamatoria, com a presenca de linfopenia, geralmente se manifesta precocemente no curso da infeccéo por
SARS-CoV-2. A tireoidite subaguda, por sua vez, ocorre durante o curso da infecgéo, estando associada a dor na regido cervical
anterior e hiperleucocitose. Segundo Lania et al. 11% dos pacientes hospitalizados por COVID-19 manifestaram tireotoxicose,
com niveis de TSH inversamente correlacionados com idade e concentracdo plasmatica de IL-6. Isso indica que a tireoidite
provavelmente se correlaciona com a tempestade de citocinas induzida pela infec¢do por SARS-CoV-2. A diminuigdo do TSH
também foi relacionada ao maior tempo de internacdo, bem como maior risco de mortalidade.

Muller et al. por sua vez, relataram casos de tireotoxicose associada a linfopenia em 15% dos pacientes com infeccao
por SARS-CoV-2, sendo a maioria do sexo masculino (68%), com média de idade de 65 anos. Os exames indicaram anticorpos
antitireoidianos negativos e ultrassonografia de tireoide com glandula de padrdo hipoecoico, normal ou heterogénea, com
condigdes também associadas a sindrome do doente eutireoidiano. Apds a recuperagdo, seis pacientes acompanhados se
recuperaram e dois mantiveram o hipotireoidismo.

Na revisdo de literatura de Christensen et al. foram registrados 17 casos de tireoidite subaguda no periodo pés-infec¢édo
por SARS-CoV-2. A maioria dos pacientes era do sexo feminino (82%), com média de idade de 39 anos (18 a 69 anos). O
intervalo entre os sintomas respiratorios e o diagnostico de tireoidite subaguda variou de 5 a 49 dias. Em 84% dos casos, a

tireoidite foi diagnosticada pelo menos 14 dias apds o inicio dos sintomas respiratorios. A tireotoxicose também foi identificada
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em uma grande proporc¢do de pacientes (47%), assim como a tireoidite (82%). Durante o seguimento ap6s o episddio agudo de
tireoidite, a maioria dos pacientes recuperou a funcdo tireoidiana.
Segundo Madjid et al., se a tireotoxicose ndo for tratada adequadamente, pode cursar com hipertrofia ventricular

esquerda e insuficiéncia cardiaca congestiva, agravando o quadro de infeccdo por SARS-CoV-2.

4.2.3 Doenca de graves

Casos de pacientes com doenca de Graves primaria ou recorrente foram relatados em estudos como os de Jiménez-
Blanco et al. e Mateu-Salat et al., realizados nos periodos pds-infec¢do por SARS-CoV-2. Casos recorrentes de doenga de Graves
ocorreram no més seguinte a infeccdo por SARS-CoV-2 em pacientes que estavam anteriormente em remissdo por varios anos.
Em um paciente, o anticorpo anti-receptor de TSH mostrou estar significativamente aumentado apds a infeccdo por SARS-CoV-

2 em comparagdo com um teste realizado dois meses antes do inicio da doenga.

4.2.4 Tireoidite de hashimoto

O estudo de Murugan e Alzahrani destaca o primeiro caso de tireoidite de Hashimoto relatado no periodo pés-infec¢do
por SARS-CoV-2, identificado em um homem de 45 anos diagnosticado com infecgdo leve por SARS-CoV-2. Sem historia
prévia de distarbios da tireoide, queixou-se de fadiga e fraqueza extremas, sem outros sintomas relacionados. Ap6s avaliacao,
sem achado inicial correspondente aos sintomas, 0s niveis de hormdnios tireoidianos indicaram aumento do TSH (6,49 pulU/mL)
e diminuicdo do nivel de T4 (9,19 pmol/L). O valor do anticorpo tireoide peroxidase, por sua vez, ultrapassou a faixa superior
detectavel (> 2.000 Ul/mL), confirmando a presenca de tireoidite de Hashimoto. ApGs cinco semanas de tratamento com
levotiroxina, o paciente relatou melhora.

Os autores ressaltam que este relato ndo forneceu nenhuma informacgéo sobre os perfis funcionais da tireoide (anticorpos
e TSH) anteriores a infecgdo por SARS-CoV-2, podendo a tireoidite de Hashimoto j& ter sido manifestada. Entretanto, outros
casos de tireoidite de Hashimoto associados a infec¢do por SARS-CoV-2 foram encontrados, sendo a tempestade de citocinas

possivelmente a responsavel por problemas relacionados a autoimunidade.

4.2.5 Cancer de tireoide

Pouco se sabe sobre o efeito da infeccdo por SARS-CoV-2 no desenvolvimento ou progressdo do céncer de tireoide,
bem como a suscetibilidade desses pacientes a infecgdes ou complicacdes relacionadas a infeccdo por SARS-CoV-2 O fato de
esses pacientes apresentarem maior risco de consequéncias graves torna necessaria uma avaliacdo criteriosa, principalmente
entre aqueles que estejam em tratamento com inibidor de tirosina quinase ou radioterapia externa; que tenham metastases
pulmonares; que tenham idade avangada ou possuam comorbidades associadas. Isto tudo com o objetivo de verificar os riscos

reais de complicagdes graves da infeccdo por SARS-CoV-2 (Liang, 2020).

4.3 Vacinagéo contra Covid

Assim como em estudos realizados com outras vacinas (contra influenza ou hepatite B) a tireoidite subaguda pos-
vacinagdo contra infec¢éo por SARS-CoV-2 tem sido observada em mulheres sem histérico de disturbios tireoidianos (Toft,
1998)- Esses casos foram registrados alguns dias ou semanas apds a primeira ou segunda doses da vacina. Os anticorpos
antitireoperoxidase, antitireoglobulina e antirreceptor de TSH foram todos negativos, enquanto a ultrassonografia indicou padréo
de tireoidite (Oyibo,2021).-Casos de doenca de Graves tambhém ocorreram dias ou semanas ap0ds a vacina de mRNA, mas nenhum
desses pacientes apresentou sinais de orbitopatia ou dermopatia. Varios fatores — como predisposicao genética e antigenos de

células tireoidianas — estdo relacionados a sua patogénese, isolados ou combinados (Oyibo, 2020)
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5. Concluséao

A disfuncdo da tireoide deve ser considerada como uma possivel manifestacdo da COVID-19. Embora nao esteja
recomendado nas diretrizes de tratamento de infeccdo por SARS-CoV-2, a avaliacéo inicial da funcéo tireoidiana, ela pode ser
considerada durante o diagndstico, principalmente em pacientes hospitalizados que apresentem perfis clinicos como os citados
nesta revisdo. Embora algumas evidéncias considerem que a disfuncéo tireoidiana seja causada por uma infeccdo direta da
tireoide ou um efeito autoimune causado pela tempestade de citocinas, pesquisas que facilitem o entendimento do diagndstico e
tratamento das doencas tireoidianas em pacientes durante as diferentes fases da infec¢do por SARS-CoV-2 sdo ainda necessarias.
Os dados obtidos até 0 momento indicam que, embora a maioria dos pacientes seja eutireoidiana ou apresente um quadro de
tireoidite subaguda, outras doencas da tireoide podem se manifestar durante a infecgdo por SARS-CoV-2, reforgando ainda mais
a importancia da avaliagdo da fungdo desta glandula em pacientes sintomaticos e também assintomaticos. Esta revisdo possui
carter narrativo, e, como tal, ndo possui metodologia que permita a reproducéo dos dados e nem fornece respostas quantitativas
para questdes especificas. Desta forma, torna-se interessante a realizagdo futura de revisdes sistematicas acerca do tema, pois

estas sdo consideradas trabalhos originais, e sdo elaborados com rigor metodoldgico e reprodutivel.
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