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Resumo
O hipotireoidismo é uma disfunção da tireóide que não produz seus hormônios ou só o faz através 
de uma alta produção do hormônio tireoestimulante. Essa enfermidade está associada ao desen-
volvimento de disfunções cardiovasculares diversas. Esta revisão traz à comunidade científica e aos 
profissionais da saúde, informações atualizadas sobre as repercussões cardiovasculares do hipotir-
eoidismo, sua influência na capacidade para o exercício físico, e o potencial do exercício físico para 
minimizar ou restaurar estas disfunções. Um levantamento dos estudos publicados entre 1995 e 
2011 foi conduzido na base de dados PubMed utilizando os descritores: physical exercise, blood pres-
sure, cardiovascular, vascular endothelial, oxidative stress, autonomic nervous system, cardiac function, sub-
clinical hypothyroidism e hypothyroidism. Foram considerados, os artigos que avaliaram a função car-
diovascular de hipotireoideos subclínicos e clínicos, e a influência do exercício físico sobre as funções 
cardiovasculares afetadas nesta doença. Verificamos que a capacidade aeróbia de hipotireoideos sub-
clínicos e clínicos está reduzida, e que a função endotelial, o estresse oxidativo e a função autonômica 
estão prejudicados nestes sujeitos. O exercício físico parece ser capaz de restaurar a função endotelial, 
apesar de não fazer o mesmo na disfunção autonômica. Não existem investigações associando o 
efeito do exercício físico na função cardíaca e no estresse oxidativo. Apesar de ser uma enfermidade 
tão prevalente quanto o diabetes, não existe uma recomendação para a prescrição de exercício físico 
para os hipotireoideos, tal como há para obesos, cardiopatas e diabéticos. Perspectivas sobre como 
avançar no conhecimento da prescrição do exercício físico são apresentadas.
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Abstract
Hypothyroidism is a disorder of the thyroid gland that does not produce its hormones or only does in re-
sponse to a high production of thyroid-stimulating hormone. This disease is associated with the development 
of various cardiometabolic disorders. This review brings to the scientific community and health profes-
sionals, updated information about the cardiovascular effects of hypothyroidism, its influence on physical 
exercise capacity, and the potential of physical exercise to minimize or restore the dysfunction induced by 
hypothyroidism. A survey of studies published between 1995 to 2011 was conducted in PubMed using 
the keywords: physical exercise, blood pressure, cardiovascular, vascular endothelial, oxidative stress, au-
tonomic nervous system, cardiac function, subclinical hypothyroidism and hypothyroidism. We considered 
articles that evaluated cardiovascular function of subclinical and clinical hypothyroidism, and the influence 
of physical exercise on cardiovascular dysfunction induced by this disease. We found that the aerobic capacity 
of subclinical and clinical hypothyroid patients is reduced, and endothelial function, oxidative stress and 
autonomic function are impaired in these subjects. Physical exercise seems to be able to restore endothelial 
function, although not autonomic dysfunction. There are no investigations involving the effect of physical 
exercise on cardiac function and oxidative stress. Despite being a disease as prevalent as diabetes, there is not 
a recommendation for physical exercise prescription for hypothyroidism as there is for obesity, heart disease 
and diabetes. Perspectives on how to advance in the knowledge of physical exercise prescription is presented.
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Hypothyroidism; Physical exercise; Cardiovascular system.
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Introdução

O hipotireoidismo é uma doença metabólica caracterizada por uma disfunção da 
glândula tireóide. Sujeitos com disfunção nesta glândula são chamados de hipo-
tireoideos. Suas glândulas não conseguem produzir os hormônios tiroxina (T4) e 
triiodotironina (T3) ou só o fazem à custa de elevadas secreções do hormônio ti-
reoestimulante (TSH).(1) Esta doença se manifesta com caráter subclínico, quando 
ocorre produção normal de T3 (de 9,1 a 25,6 pmol/l) e T4 (de 3,20 a 9,2 pmol/l), 
mas apenas à custa da alta produção do TSH, que apresenta valores maiores do 
que 4,5mIU/L.(2-3) A outra forma de manifestação é o hipotireoidismo clínico, no 
qual a concentração de TSH está elevada, mas mesmo assim os níveis de T3 e T4 
permanecem baixos. A prevalência de hipotireoidismo subclínico no mundo é de 
4 a 10%, sendo que de 3 a 18% desses casos evoluem para a forma clínica.(2)

Além das repercussões clássicas no metabolismo, o hipotireoidismo está rela-
cionado também com disfunções cardiovasculares, que podem ser explicadas pelo 
fato de haver receptores dos hormônios tireoidianos nas células miocárdicas e en-
doteliais.(1, 4-5) As disfunções cardiovasculares já são observadas no hipotireoidis-
mo subclínico(2), pois, uma produção inadequada de TSH tem sido associada com 
maiores valores de pressão arterial sistólica e diastólica(6), disfunção endotelial(7-8), 
estresse oxidativo(9) e desbalanço simpatovagal.(10-12)

O exercício físico tem sido indicado como tratamento não farmacológico para 
doenças crônico-degenerativas como a hipertensão arterial, o diabetes e a obe-
sidade.(13-15) Além de ser capaz de reduzir pressão arterial, a glicemia em jejum 
e a gordura corporal, vários estudos demonstram que o exercício físico melhora 
a função endotelial, a resistência vascular periférica e o balanço simpatovagal de 
hipertensos, diabéticos e obesos.(16-17) No entanto, estes benefícios não podem ser 
extrapolados diretamente para os hipotireóideos pelo fato de que as disfunções 
cardiometabólicas provocadas por esta doença têm como fator associado a presen-
ça de receptores de T3 e T4 nas células cardíacas e vasculares.

Portanto, esta revisão foi conduzida com a finalidade de trazer, à comunidade 
científica e aos profissionais da área de saúde, informações sobre os efeitos de-
letérios do hipotireoidismo na função miocárdica, resistência vascular periférica, 
função endotelial, estresse oxidativo e atividade nervosa autonômica. Em seguida, 
são apresentados o papel do exercício físico na minimização dos efeitos do hipo-
tireoidismo subclínico ou clínico nas funções cardiovasculares e as perspectivas 
acerca da prescrição de exercícios físicos para hipotireoideos.

Métodos

A busca por artigos foi realizada na base de dados PubMed entre o período de 
1995 a 2011. Para realização da busca adotou-se o cruzamento dos seguintes ter-
mos em inglês: 1 - physical exercise; 2 – blood pressure; 3 - cardiovascular; 3 - vascular 
endothelial; 4- oxidative stress; 5 - autonomic nervous system; 6 - cardiac function; 7 
- subclinical hypothyroidism; 8 - hypothyroidism.

Após a combinação dos descritores, recorreu-se à leitura dos títulos e resu-
mos a fim de se determinar quais artigos atendiam aos critérios de inclusão, sen-
do consideradas as investigações conduzidas com hipotireoideos subclínicos ou 
clínicos e que tivessem avaliado as respostas cardiovasculares ao exercício físico. 
Foram excluídos os manuscritos que avaliaram a influência do exercício físico na 
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força muscular, equilíbrio ou agilidade de hipotireoideos clínicos ou subclínicos; 
que tenham utilizado voluntários com hipotireoidismo congênito, câncer no eixo 
hipófise-tireóide ou tireoidectomizados, e revisões sistemáticas ou meta-análises. 
Todos os artigos foram avaliados independentemente por dois pesquisadores, e, 
em caso de divergências, um terceiro integrante do estudo decidiu pela inclusão 
ou não do manuscrito. 

Resultados

Na tabela 1 estão apresentadas as características autonômicas, hemodinâmicas e car-
diovasculares de indivíduos com hipotireoidismo subclínico e clínico relatadas em 12 
estudos selecionados. Para caracterizar o estado destas funções cardiovasculares nos 
hipotireoideos, os autores as compararam com sujeitos eutireoideos. Estes estudos 
mostram piora da função cardíaca, do estado oxidativo e da atividade nervosa au-
tonômica em hipotireoideos. Por outro lado, quando a reposição de levotiroxina foi 
adotada ocorreu restauração parcial ou comparável aos eutireoideos nestas variáveis.

Na tabela 2 estão apresentados os dados de oito estudos que analisaram a influ-
ência do exercício físico sobre a função cardíaca, variáveis hemodinâmicas e capa-
cidade para o exercício físico de hipotireoideos subclínicos e clínicos. Nota-se que 
existem poucos estudos, e que a maior parte deles não adotou sessões de treina-
mento físico, mas sim testes incrementais para avaliar as respostas cardiovasculares 
pretendidas. O único que adotou o treinamento físico utilizou como protocolo de 
intensidade moderada.

Discussão

Potenciais contribuições do exercício físico nas disfunções cardio-
vasculares induzidas pelo hipotireoidismo

•	 Função cardíaca
O sistema cardiovascular é um dos principais alvos da ação dos hormônios tireoi-
dianos.(33) Devido à presença de receptores específicos de T3 nas células cardíacas 
e vasculares(34), alterações promovidas pela redução da produção dos hormônios 
tireoidianos implicam em diminuição do débito cardíaco, aumento da resistência 
vascular periférica, disfunção sistólica e diastólica. Isso ocorre, em grande parte, 
devido à contratilidade miocárdica comprometida.(35) Os hormônios tireoidianos 
regulam a expressão gênica da cadeia α e β da miosina, que são responsáveis pelo 
mecanismo de contração muscular.(36) A expressão positiva da cadeia α da miosina 
através do hormônio tireoidiano é capaz de promover maior contratilidade mio-
cárdica comparada com a cadeia β. Porém, em estado hipofuncionante da tireóide 
não há expressão positiva da cadeia α da miosina. Nesta condição, o miocárdio 
é menos eficiente para contrair e manter o volume de ejeção necessário para o 
exercício físico.(36) Estas mudanças são menos evidentes no repouso e mais proe-
minentes durante o exercício físico. 

De fato, Casimiro-Lopes et al.(27) verificaram que em ratos hipotireoideos clí-
nicos submetidos a sessões de natação, o tempo de exercício físico se apresentou re-
duzido ao longo de diferentes sessões de exercício físico. Ainda que hipotireoideos 
subclínicos apresentem níveis normais dos hormônios tireoideanos, a contratilida-
de miocárdica já não se encontra preservada. De fato, Brenta et al.(30) compararam 
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a função ventricular esquerda de hipotireoideos subclínicos e voluntários saudáveis 
durante um protocolo incremental na bicicleta ergométrica e observaram que não 
houve diferença estatística para a fração de ejeção ventricular esquerda de repouso 
entre os grupos. No entanto, durante o exercício físico os voluntários com hipo-
tireoidismo subclínico possuíam fração de ejeção ventricular significativamente 
menor do que o grupo controle.

Tabela 1 – Condições hemodinâmicas e cardiovasculares apresentadas pelos hipotireoideos subclínicos e clínicos e respostas ao tratamento 
com levotiroxina.

Estudo
N

idade

Tipo de 
Hipotireoi-

dismo
Tipo de Amostra Objetivo/Tratamento

Condição em 
relação aos 
eutireoideos

Tratamento com 
levotiroxina

Kisso et 
al.(18)

--/--
---

HC Modelo Animal Efeito da função tireoidea reduzida na 
estrutura e função cardíaca

--- ↓RPA
↓FE

Coria et 
al.(9)

81F/--
---

HSC
HC

Humanos Caracterização do estado oxidativo de 
mulheres hipotireoideas subclínicas e 

clínicas/ Não houve tratamento.

HSC: ↔TBARS
↑NO

↔PON-1
HC: ↔TBARS

↑NO
↔PON-1

---

Dieckman 
et al. (19)

8F/3M
47anos

HC Humanos Relação entre mudança da RVP e 
hormônios não tireoideos de HC/ Esta-

belecimento de estado eutireoideo

↑RVP
↑PAS
↔PAD
↔ET-1

↓RVP
↓PAS
↔PAD
↔ET-1

Gauna et al. 
(20)

18 HSC
HC

Humanos Comparar a FVE entre HSC, HC e euti-
reoideos/ Não houve tratamento.

HSC: ↓FVE
HC: ↓FVE

---

Giannat-
tasio et al. 
(21)

9F/2M
59±2,3 anos

HC Humanos Investigar a CA de HC/ Terapia de 
reposição hormonal

↔PAS
↔PAD
↓CA

PAS
PAD
CA

Tadei et 
al.(22)

12F/2M
39,6±8,4 

anos

HSC Humanos Relação entre reatividade vascular e 
HSC/ Terapia de reposição hormonal

↔PAS
↔PAD
↔FSA

↔PAS
↔PAD
↑FSA

Moulakakis 
et al. (23)

20 HC Modelo Animal Avaliar estado oxidativo na aorta de HC --- ↑8-oxo-dG
↑MDA

Torun et 
al.(24)

60
---

HSC
HC

Humanos Influência do HSC e HC na concentra-
ção sérica de MDA e ENO/ Não houve 

tratamento

HSC: ↔EANT
↑MDA

HC: ↔EANT
↑MDA

---

Galetta et 
al. (11)

29F/13M
53,2±14,2 

anos

HSC Humanos Avaliação da dispersão do segmento 
QT em HSC/Terapia de reposição 

hormonal com levotiroxina

↑DIQT
↓VFC

↓DIQT
↑VFC

Sahin et al. 
(12)

31 HSC Humanos Avaliar o efeito do HSC no balanço 
simpatovagal/ Não houve tratamento

↔RR
↔SDNN
↔rMSSD

---

Celik et 
al.(25)

36F/4M
48±13 anos

HC Humanos Avaliação da função autonômica 
cardíaca de hipotireoideos/ Reposição 

com levotiroxina 

↔RR
↓SDNN
↔rMSSD

↔RR
↔SDNN
↔rMSSD

Cacciatori 
et al.(26)

70F
52,1±5,3 

anos

HC Humanos Avaliação da função autonômica 
cardíaca/ Estabelecimento de estado 

eutireoideo

↔AF
↓BF

↑BF/AF

↔AF
↔BF

↔BF/AF

F=gênero feminino; M= gênero masculino; ↑ = aumento; ↓ = diminuição; ↔ = sem mudança; HSC= hipotireoidismo subclínico; HC= hipoti-
reoidismo clínico; TBARS= substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico; NO= óxido nítrico; PON-1= paraoxonase; DIQT= dispersão do inter-
valo QT; VFC= variabilidade da frequência cardíaca; RVP= resistência vascular periférica; PAS= pressão arterial sistólica; PAD= pressão arterial 
diastólica; ET-1= endotelina-1; FVE= função ventricular esquerda; RPA= rigidez da parede arterial; FE= fração de ejeção; FC= frequência 
cardíaca; CA= complacência arterial; FSA= fluxo sanguíneo do antebraço; 8-oxo-dG= derivado oxidado da deoxiguanosina; MDA= malon-
dialdeído; DIQT= dispersão do segmento QT; EANT= estado antioxidante; RR= intervalo RR; DSNN= desvio padrão de todos os intervalos RR; 
RMSSD= diferenças dos quadrados dos intervalos RR sucessivos; AF= alta frequência; BF= baixa frequência; BF/AF= balanço simpatovagal.
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Apesar de Brenta et al.(30) não haverem investigado se essa pior fração de ejeção 
ventricular comprometeu a capacidade para o exercício físico, Mainenti et al.(37) 
avaliaram as manifestações do hipotireoidismo subclínico na resposta cardiopul-
monar durante o exercício físico incremental na esteira ergométrica. As pacientes 
obtiveram valores menores no pico do exercício físico para fração expirada de O2, 
na duração do exercício físico e na carga máxima do teste comparado com indi-
víduos saudáveis. Segundo os autores, a fadiga precoce pode ser explicada pela 
intolerância à acidose metabólica proveniente do aumento da contribuição do me-
tabolismo anaeróbio durante o esforço, ou mesmo à menor capacidade do organis-
mo hipotireoideo subclínico de metabolizar o lactato produzido no exercício físico. 
Para além do prejuízo na contratilidade miocárdica, o hipotireoidismo subclínico 
induz alterações no sistema cardiovascular em repouso, incluindo diminuição do 
fluxo sanguíneo e aumento da resistência periférica total.(18-19)

Tang et al.(38) avaliaram a insuficiência cardíaca em ratos com hipotireoidismo 
subclínico induzido por meio da administração de 0,025% de propiltiouracil ao 

Tabela 2 – Respostas hemodinâmicas e cardiovasculares de hipotireoideos subclínicos após intervenção com testes incrementais ou treinamen-
to com exercício aeróbio.

Estudo N(F/M)
Tipo de 
Hipoti-

reoidismo

Tipo de 
Amostra

Tipo de 
Exercício

Intensidade
Duração 
da sessão 

(min)

Frequência 
Semanal 

(dias/semana)

Duração do 
Treinamento 
(semanas)

Resultados

Casimiro- 
Lopes et 
al.(27)

--/-- HC Modelo 
Animal

Teste máximo 
na natação

5% do peso 
corporal --- --- ---

↓TME
↑Glic.M
↑Lept.
↓Cortic.

McAllister et 
al.(28)

--- HC Modelo 
Animal

Teste aeróbio 30m/min 60 5 10-15 ↓FS

Bausch et 
al.(29)

--- HC Modelo 
Animal

Contrações 
Tetânicas

30/min --- --- --- ↑FS

Brenta et 
al.(30)

9F/1M HSC Humanos Exercício 
Incremental

150Kpm a 
cada 2min30s --- --- ---

↓FVES  
↓FVED

Mainenti et 
al.(31)

15F/-- HSC Humanos Teste Ergoes-
pirométrico

Aumento de 
3% de inclina-
ção a cada 2 

minutos

Até a 
fadiga --- ---

↔PASpico
↔PADpico
↓PASRec.1
↔PASRec.3
↔PADRec.1
↔PADRec.3

Arem et 
al.(32)

6F/2M HSC Humanos Exercício 
Incremental

70% da FCM Até a 
fadiga

--- --- ↔FEExerc.

Akcakoyun et 
al.(10)

14F/11M
36±10 
anos

HSC Humanos Teste na 
esteira

11,5±2,2 
METs

--- --- --- ↔FCRec.
↔IC

Xiang et al. 
(3)

30F/-- HSC Humanos Caminhada

Jogo

60% da FCM

70%-75% da 
FCM

25-30

40-45

3-4
4-6

24 ↑DMF
↓ CT
↑HDL
↓LDL
↓TG
↓PCR

F=gênero feminino; M= gênero masculino; ↑ = aumento; ↓ = diminuição; ↔ = sem mudança; HSC= hipotireoidismo subclínico; HC= hipoti-
reoidismo clínico; FCM= frequência cardíaca máxima; DMF= dilatação mediada pelo fluxo; CT= colesterol total; HDL= lipoproteínas de alta 
densidade; LDL= lipoproteínas de baixa densidade; TG= triglicerídeos; PCR= proteína C-reativa; TME= tempo máximo de exercício; Glic.
Musc.= glicogênio muscular; Lept.= leptina; Cortic.= corticosterona; FVES= função ventricular esquerda sistólica; FVED= função ventricular es-
querda diastólica; PASpico= pressão arterial sistólica no pico do exercício; PADpico= pressão arterial diastólica no pico do exercício; PASRec.1= 
pressão arterial sistólica após 1 minutos de recuperação; PASRec.3= pressão arterial sistólica após 3 minutos de recuperação; FERep.= fração 
de ejeção no repouso; FEExerc.= fração de ejeção no exercício; FS= fluxo sanguíneo; m/min= metros/minuto.
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longo de 6 meses. Os resultados demonstraram que ainda no estágio subclínico, 
o hipotireoidismo já produz alterações semelhantes à insuficiência cardíaca, tais 
como aumento da cavidade do ventrículo esquerdo associado à diminuição da 
massa cardíaca, diminuição do débito cardíaco e disfunção sistólica progressiva. 
Resultados semelhantes foram encontrados em humanos por Niafar et al.(39), que 
estudaram 35 mulheres hipotireoideas subclínicas com média de 40 anos de idade. 
A frequência de disfunção diastólica ventricular esquerda foi significativamente 
maior nas hipotireoideas subclínicas quando comparadas com o grupo controle. 
Corroborando com esses dados, Gauna et al.(20) verificaram que a função ventricu-
lar esquerda esteve comprometida de forma semelhante tanto em hipotireoideos 
subclínicos quanto clínicos quando comparados com um grupo controle.

Apesar deste razoável nível de evidências, pelo menos com base nos critérios 
adotados na metodologia para a busca dos artigos, não encontramos nenhuma 
investigação que tivesse avaliado a influência do exercício físico na função miocár-
dica de pacientes com hipotireoidismo subclinico ou clínico.

•	 Resistência vascular periférica
O fluxo sanguíneo e a vasodilatação se apresentam reduzidos em pacientes com 
hipotireoidismo subclínico em uma relação dose-dependente com os níveis séricos 
de TSH.(8) Existem evidências de que ao haver acoplamento dos hormônios tireoi-
deanos nas células endoteliais há liberação de substâncias vasoconstritoras como 
a endotelina-1(40), e vasodilatadoras como a adrenomedulina(41) e óxido nítrico.(42)

Em estudo com 65 indivíduos com hipotireoidismo clínico foi observado que 
a concentração de TSH esteve positivamente correlacionada com a rigidez arte-
rial.(7) Como observado por Napoli et al.(43), pacientes hipotireoideos subclínicos 
e clínicos apresentaram vasodilatação prejudicada. Contudo, esse efeito foi mais 
pronunciado nos hipotireoideos clínicos. Desse modo, os autores sugerem que esse 
efeito não se deve tão somente às concentrações de TSH, mas também à deficiên-
cia dos hormônios tireoidianos. 

A resistência vascular periférica pode estar comprometida devido à estrutu-
ra da parede arterial. Em pacientes com hipotireoidismo clínico, Giannattasio et 
al.(21), observaram que a parede da artéria radial tinha maior espessura comparada 
aos indivíduos saudáveis, mas após terapia de reposição hormonal houve redução 
desta rigidez nos hipotireoideos.

Embora o efeito do exercício físico sobre a função vasodilatadora venha sendo 
bem investigado entre hipertensos, poucos estudos avaliaram se pacientes hipotireoi-
deos responderiam ao exercício físico com a mesma melhora na capacidade vasodi-
latadora observada entre hipertensos. McAllister et al.(28) demonstraram que o fluxo 
sanguíneo prejudicado no repouso se mantinha mesmo no exercício físico em ratos 
com hipotireoidismo clínico simulado. Por outro lado, Bausch et al.(29) verificaram que 
após contrações tetânicas, com duração de dois a três segundos, houve restauração do 
fluxo sanguíneo das artérias de pequenos grupos musculares em ratos com hipotireoi-
dismo. Corroborando com estes dados, Xiang et al.(3) mostraram que 57 sujeitos com 
hipotireoidismo subclínico, que realizaram treinamento de exercício aeróbio modera-
do por seis meses, apresentaram melhora de 31% no fluxo sanguíneo muscular.
•	 Função endotelial

Dos mecanismos implicados no aumento da resistência vascular periférica dos hi-
potireoideos, a função endotelial exerce um papel em particular, devido a presença 
de receptores T3 e T4 na parece vascular.(44) Investigações apontam que os níveis 
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elevados de TSH também podem prejudicar a função endotelial.(45) Em hipoti-
reoideos subclínicos, Lekakis et al.(8) demonstraram uma correlação negativa entre 
esta doença e a vasodilatação dependente do endotélio. Taddei et al.(22) corroboram 
com estes dados, além de apontarem que em hipotireoideos subclínicos há tam-
bém reduzida biodisponibilidade do óxido nítrico, potente vasodilatador liberado 
pelo endotélio, e que após terapia de reposição hormonal com levotiroxina, há 
aumento significante da vasodilatação.

A relação do hipotireoidismo com a disfunção endotelial parece ter origem 
com um perfil lipídico aterogênico, caracterizado pelo aumento do colesterol total 
e lipoproteínas de baixa densidade (LDL) oxidadas.(46) Foi observado que a repo-
sição de hormônios tireoideanos promove benefícios como a redução do colesterol 
total, do colesterol LDL e melhora na vasodilatação mediada pelo fluxo.(22) No 
entanto, é difícil conjecturar se a disfunção endotelial observada em hipotireoideos 
se deve ao é por efeito direto dos hormônios tireoidianos ou é consequência do 
perfil lipídico alterado.(47) Sabe-se que a alta concentração de LDL está implicada 
em uma maior concentração de dimetilarginina assimétrica, um análogo natural 
da enzima óxido nítrico sintase endotelial, que inibe a produção de óxido nítrico, 
o que provoca uma redução na vasodilatação.(48)

O exercício físico tem demonstrado efeitos benéficos na disfunção endotelial, 
de modo a diminuir o risco aterogênico, melhorar o perfil lipídico e o fluxo san-
guíneo em sujeitos normais ou com outras patologias como a hipertensão, diabetes 
e doenças cardiovasculares.(49-50) Com pacientes acometidos por hipotireoidismo 
existe um único estudo, de Xiang et al.(3), que observou que seis meses de treina-
mento físico em sujeitos com hipotireoidismo subclínico resultou em diminuição 
de 20% no colesterol total, 29% no LDL e 47,6% dos triglicerídeos. Estas alte-
rações foram acompanhadas por restauração da função endotelial avaliada pela 
melhora de 31,3% no fluxo sanguíneo e 61,5% na proteína C reativa.

•	 Estresse oxidativo
Na presença do estado hipotireoideo, a condição oxidativa parece estar elevada, 
facilitando a produção de radicais livres.(23-24, 51) Moulakakis et al.(23) demonstra-
ram que aortas de ratos com hipotireoidismo subclínico induzido apresentavam 
níveis de malondialdeído (produto final da peroxidação lipídica) e 8-oxoguani-
na-DNA (uma das bases modificadas no ácido desoxirribonucléico pela reação a 
espécies reativas de oxigênio) elevados em comparação a um grupo controle. Em 
humanos também já foi demonstrado que concentrações séricas de malondialde-
ído estavam significativamente aumentadas tanto em hipotireoideos subclínicos 
quanto clínicos.(24)

Embora estudos mostrem que o exercício físico é capaz de retardar a formação 
de radicais livres, aumentar a produção de antioxidantes endógenos e reduzir o 
estresse oxidativo nas doenças cardiovasculares como a hipertensão, diabetes e ate-
rosclerose(52-53), dados analisando seus efeitos sobre o estresse oxidativo em sujeitos 
com hipotireoidismo não foram encontrados mediante os critérios adotados para 
a seleção dos manuscritos.

•	 Função autonômica
Tem sido observada uma correlação entre níveis de TSH e aumento da ativida-
de nervosa autonômica cardíaca simpática em hipotireoideos subclínicos.(12) Este 
aumento está associado com os níveis das catecolaminas plasmáticas e índice de 
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dispersão do segmento QT.(11, 25, 54-55) Akcakoyun et al.(10) investigaram a influên-
cia do hipotireoidismo subclínico na resposta ao exercício físico em termos de 
recuperação da frequência cardíaca e competência cronotrópica. Eles observaram 
que sujeitos acometidos por esta doença se mostram significativamente deficientes 
quanto às variáveis estudadas. Este fato sugere um comprometimento da reativa-
ção do sistema nervoso parassimpático no restabelecimento do balanço simpato-
vagal desses indivíduos após a realização do exercício físico.

Em hipotireoideos clínicos, Celik et al.(25) indicam que esses sujeitos têm maior 
variabilidade da frequência cardíaca e após seis meses de terapia com reposição 
hormonal de levotiroxina esta disfunção parece ser revertida. Cacciatori et al.(26) 
ao investigarem o balanço simpatovagal de hipotireoideos clínicos em resposta 
aos testes de sentar e levantar (protocolo adotado para verificar diferenças na ati-
vidade nervosa autonômica entre as posições sentado e em pé), verificaram que o 
componente de baixa frequência, correspondente a atividade nervosa simpática, 
encontrava-se significativamente elevado nos sujeitos hipotireoideos, quando se 
colocavam de pé.

Apesar do exercício físico não ter reduzido o componente de baixa frequência 
dos hipotireoideos subclínicos(10), investigações conduzidas com hipertensos, dia-
béticos e obesos têm demonstrado redução significante tanto deste componente 
da variabilidade da frequência cardíaca quanto elevação do componente de alta 
frequência.(16-17) Apesar destas evidências, os dados apresentados pelos estudos 
encontrados ainda são primários e insuficientes para determinar o real efeito do 
exercício físico aeróbio na atividade nervosa autonômica sugerindo a necessidade 
de novos estudos.

•	 Pressão Arterial
Os hormônios tireoidianos e tireoestimulante podem estar associados à elevação 
dos valores de pressão arterial sistólicos e diastólicos.(6,56) Luboshitzky et al.(57) ve-
rificaram que 20% de mulheres acometidas por hipotireoidismo subclínico eram 
hipertensas e possuíam pressão arterial média significativamente maior do que um 
grupo controle 

Por outro lado, essa diferença de pressão arterial entre hipotireoideos e euti-
reoideos parece não ser observada durante o exercício físico.(3,31,58) Arem et al.(58) 
relataram não haver diferença entre o estado de hipotireoidismo subclínico e eu-
tireoide para a pressão arterial sistólica e diastólica durante a realização de teste 
incremental na bicicleta ergométrica. Em outro estudo, observou-se que a pressão 
arterial e a frequência cardíaca não foram diferentes em pacientes com hipotireoi-
dismo subclínico comparados aos indivíduos saudáveis durante teste incremental 
quando o ergômetro foi uma esteira.(31)

Em um único estudo, os hipotireoideos responderam diferentemente de eu-
tireoideos, Mainenti et al.(31) verificaram diferença significativa entre os níveis de 
pressão arterial de recuperação de hipotireoideas subclínicas quando comparados 
com os valores obtidos por eutireoideas num protocolo experimental até a fadiga. 
A magnitude de redução da pressão arterial foi quantificada durante o período de 
recuperação pós teste, sendo de  apenas 0,71 mmHg nas hipotireoideas, enquan-
to que as eutireoideas reduziram 5,33mmHg. Segundo os autores, é importante 
atentar para a pressão arterial diastólica de recuperação observada no primeiro e 
terceiro minutos pós-teste, pois, parece haver um comprometimento da função 
diastólica das hipotireoideas subclínicas, o que foi observado através de uma re-
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cuperação bastante lenta da pressão arterial diastólica entre o primeiro e terceiro 
minutos de recuperação 

Apesar da resposta de pressão arterial desfavorável observada por Mainenti et 
al. (31), em um protocolo de treinamento físico adotado por Xiang et al(3) foi possível 
verificar redução significativa da pressão arterial média de 102±5 para 97±7mmHg. 
Entretanto, essa foi a única investigação conduzida em seres humanos que relatou 
redução da pressão arterial em sujeitos hipotireoideos. Claramente, é notada uma 
lacuna nos conhecimentos sobre como os hipotireoideos respondem, em termos 
de pressão arterial, a protocolos de exercícios físicos ou programas de treinamento. 
Nos poucos estudos existentes, estas respostas são observados em função de testes 
ergométricos. A validade externa destes dados é questionável pelo fato de que, na 
prática clínica, realizam-se exercícios contínuos ao invés de incrementais.

Implicações práticas
A prevalência de hipotireoidismo subclínico no mundo é de 4 a 10%, sendo que 
de 3 a 18% desses casos evoluem para a forma clínica.(2) Esta prevalência é similar 
ao que ocorre para no diabetes melito.(59) No entanto, apesar de existir um razoável 
número de investigações sobre a influência do exercício físico no diabetes, o efeito 
do exercício físico nas respostas cardiometabólicas de indivíduos com hipotireoi-
dismo ainda é um tema pouco estudado, de modo que a capacidade dos hipoti-
reoideos para realizar exercício físico é razoavelmente determinada, a influência 
do exercício físico sobre a função endotelial e atividade nervosa autonômica é po-
bremente esclarecida, e os efeitos do exercício físico sobre as demais complicações 
cardiovasculares promovidas por esta doença ainda não estão disponíveis na lite-
ratura. Ademais, o risco associado ao exercício físico também não foi determinado.

Instituições de saúde, como o American College of Sports Medicine(60-61), re-
comendam a realização de um programa de exercício físico para diversos tipos 
de populações, incluindo indivíduos obesos, diabéticos, hipertensos e portadores 
de insuficiência cardíaca. Entretanto, devido à escassez de estudos, os dados en-
contrados até o momento sobre os efeitos do exercício físico no hipotireoidismo 
subclínico não permitem a formulação de recomendações para uma prescrição de 
exercício físico seguro e eficaz para os hipotireoideos. 

Portanto, esta revisão chama a atenção do leitor para o fato de que o hipoti-
reoidismo é uma enfermidade que afeta o sistema cardiovascular, mas não existem 
até o presente momento recomendações de como se prescrever exercício para esta 
população.

Os hipotireoideos podem apresentar disfunção ventricular compatível com 
insuficiência cardíaca. Este dado poderia estimular uma prescrição de exercício 
similar à recomendada pelas III Diretrizes Brasileiras de Insuficiência Cardíaca 
Crônica(62) para pacientes com fração de ejeção ventricular comprometida. No en-
tanto, a falta de dados na literatura torna esta perspectiva meramente especulativa, 
e, ao mesmo tempo, pressupõe caminhos teóricos a serem investigados para que 
futuramente se esclareça os riscos e benefícios para a prescrição de exercícios para 
os hipotireoideos. Para se alcançar este estado da arte, indica-se que os próximos 
estudos investiguem os efeitos agudos e crônicos dos exercícios físicos aeróbios e 
resistidos sobre as variáveis cardiometabólicas de humanos acometidos pelo hipo-
tireoidismo. Estes estudos devem partir das informações prévias de que o exercício 
físico parece promover melhoria no fluxo sanguíneo e perfil lipídico, que pode le-
var a uma melhora na função endotelial em pacientes hipotireoideos. No entanto, 
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possíveis benefícios do exercício físico sobre a modulação autonômica e estresse 
oxidativo ainda não estão estabelecidos.

Esta revisão revela claramente que o hipotireoidismo afeta as funções cardio-
vasculares por mecanismos diretamente envolvidos com receptores tireoideanos 
localizados no coração e vasos sanguíneos. A ação destes receptores não permite 
que benefícios nas funções cardiovasculares classicamente associados ao exercício 
físico em outras desordens cardiometabólicas possam ser extrapolados aos hipoti-
reoideos. Portanto, esta revisão aponta para a necessidade de estudos sobre a capa-
cidade e segurança do exercício físico e determinação da capacidade restauradora 
das funções cardiovasculares prejudicadas no hipotireoidismo.
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