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Pediatric hyperthyroidism is rare and, in most cases, secondary to Graves’ disease. Cardiomyopathy 
is a serious complication of thyrotoxicosis, associated with increased morbidity and mortality. Heart 
failure is one of the possible features of thyrotoxic cardiomyopathy which, in half of the cases, is 
associated with preserved cardiac function. In these cases, the congestive symptoms are multifacto-
rial, more often secondary to the association of the hyperkinetic circulation characteristic of early 
hyperthyroidism with a tachycardia-induced cardiomyopathy. We present a clinical case of high-
output heart failure in a young patient with no cardiovascular risk factors and with an occult Graves’ 
disease. This case demonstrates the importance of acknowledging hyperthyroidism as a differential 
diagnosis of a cardiomyopathy of unknown etiology, particularly in the young patient, without car-
diovascular risk factors.
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O hipertiroidismo em idade pediátrica é raro e, na maioria dos casos, secundário à doença de Gra-
ves. A cardiomiopatia é uma complicação grave da tireotoxicose estando associada a um aumento 
da morbilidade e da mortalidade. A insufi ciência cardíaca é uma das formas de apresentação da 
cardiomiopatia tireotóxica que, em metade dos casos, está associada a fração de ejeção do ventrí-
culo esquerdo preservada. Nestes casos, o quadro congestivo é multifatorial, mais frequentemente 
secundário à associação da circulação hipercinética característica do hipertiroidismo precoce e uma 
cardiomiopatia induzida pela taquicardia.
Apresentamos um caso clínico de “insufi ciência cardíaca” de alto débito numa doente jovem, sem 
fatores de risco cardiovasculares e com doença de Graves oculta. Este caso evidencia a necessida-
de de considerar o hipertiroidismo no diagnóstico diferencial de uma cardiomiopatia de etiologia 
desconhecida, particularmente no doente jovem, sem fatores de risco cardiovasculares conhecidos.
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Introdução 

O hipertiroidismo em idade pediátrica é raro e representa ap-
enas 1% a 5% de todos os casos de hipertiroidismo ao longo da 
vida.1 A causa mais frequente de hipertiroidismo na infância e ad-
olescência é a doença de Graves.1-3 Na adolescência a incidência 
anual da doença de Graves é de 3 casos por 100 000 adolescentes1 
afetando cinco vezes mais o sexo feminino.3

As hormonas tiroideias influenciam o sistema cardiovascular 
através de mecanismos genéticos e celulares que resultam em al-
terações funcionais e estruturais do mesmo. Especificamente na 
função cardíaca, a ação das hormonas tiroideias afeta quer a fun-
ção sistólica quer a função diastólica e culmina no aumento do 
débito cardíaco, mediado pelo aumento do volume de ejeção e 
da frequência cardíaca. As alterações no volume de ejeção ocor-
rem pela associação do aumento volume circulante (pré-carga), 
redução da resistência vascular periférica (pós-carga) e aumento 
da contractilidade miocárdica, esta última favorecida quer pela 
otimização do relaxamento diastólico quer pela maior expressão 
de recetores beta-adrenérgicos. O aumento da frequência cardíaca, 
por sua vez, resulta de uma despolarização diastólica mais rápida 
devido à modulação, pelas hormonas tiroideias, dos recetores be-
ta-adrenérgicos e dos canais de sódio, potássio e cálcio.4

Designa-se por tireotoxicose o quadro clínico resultante do ex-
cesso de hormonas tiroideias secundário a uma produção endógena 
aumentada, ou por hormonas tiroideias com origem exógena tomadas 
de forma intencional ou não.5 A cardiomiopatia tireotoxica designa a 
lesão causada pelo efeito tóxico das hormonas tiroideias sobre o mi-
ocárdio (Report of the 1995 World Health Organization/International 
Society and Federation Cardiology  - WHO/ISFC).6 Embora esta seja 
uma complicação rara da tireotoxicose, estudos indicam que aumenta 
a morbilidade e a mortalidade associada ao hipertiroidismo.7 As prin-
cipais manifestações da cardiomiopatia tireotóxica são os distúrbios 
de condução cardíaca, a hipertrofia ventricular esquerda, a insuficiên-
cia cardíaca e a hipertensão pulmonar.7

A incidência de insuficiência cardíaca em doentes com hi-
pertiroidismo é de 6%,8 podendo ocorrer na ausência de doença 
cardíaca subjacente, incluindo em crianças, conforme descrito por 
Cavallo et al.9 Além disso, e tal como se tem verificado em out-
ras causas de insuficiência cardíaca, em apenas 50% dos casos 
é que a fração de ejeção do ventrículo esquerdo encontra-se di-
minuída.8,10 De facto, no contexto de hipertiroidismo grave, pode 
ocorrer circulação congestiva, apesar do débito cardíaco normal 
ou até mesmo aumentado, situação inapropriadamente designada 
como “insuficiência cardíaca” de alto débito.8 De um modo geral, 
a insuficiência cardíaca é reversível e responde ao tratamento do 
hipertiroidismo.

O presente caso clínico documenta uma situação de “insu-
ficiência cardíaca” de alto débito provocada por doença de Graves 
numa doente adolescente observada no Serviço de Urgência por 
dor torácica.

Caso Clínico

Adolescente do sexo feminino, de 14 anos de idade, natural e 
residente na ilha de São Miguel, filha de pais consanguíneos (pri-
mos primeiro grau) com antecedentes familiares maternos de pa-
tologia tiroideia não especificada e com antecedente pessoal de si-
tus inversos totalis. Observada no Serviço de Urgência por quadro 
clínico de dor torácica retro-esternal com irradiação dorsal, tipo 
opressão, intensificada pela inspiração profunda e com cerca dois 
dias de evolução. Nos dias anteriores, tinha-lhe sido diagnosticada 

uma amigdalite aguda de provável etiologia bacteriana pelo que 
foi medicada com amoxicilina-ácido clavulânico. Posteriormente 
a doente referiu, no mês anterior, perda ponderal involuntária de 
cerca de 9%, palpitações ocasionais e cansaço fácil. Negou polifa-
gia, sudação ou intolerância ao calor, tremor das extremidades, al-
terações na frequência do trânsito intestinal, ansiedade ou insónia.

Ao exame objetivo apresentava-se apirética (temperatura 
transtimpânica (TT) de 37,4°C), taquicárdica (118 batimentos 
por minuto (bpm)) e normotensa (tensão arterial (TA) de 100/65 
mmHg); consciente, orientada e colaborante; corada, hidratada, 
bem perfundida e eupneica. Sem exoftalmia; orofaringe com 
amígdalas hiperemiadas, sem exsudado; auscultação cardíaca 
com taquicardia regular, sem sopros; auscultação pulmonar sem 
ruídos adventícios; sem ingurgitamento vascular cervical. Sem 
edema periférico, tremor ou sudação.

Radiografia póstero-anterior do tórax confirmou dextrocar-
dia com índice cardíaco normal e ausência de alterações pleuro-
parenquimatosas (Fig. 1).

Quatro horas após a admissão no Serviço de Urgência, em 
contexto de pico febril (TT 38,4°C) e agravamento da taquicar-
dia (150 bpm), iniciou quadro súbito de dificuldade respiratória 
(frequência respiratória de 44 ciclos por minuto) com dessatu-
ração periférica do oxigénio para 80%, necessidade de oxigénio 
suplementar a 6 L por minuto e fervores crepitantes nos dois ter-
ços inferiores de ambos os hemitóraces à auscultação pulmonar. 
Repetiu radiografia torácica que evidenciou congestão pulmonar, 
bilateralmente (Fig. 2).

Analiticamente com parâmetros inflamatórios elevados - leu-
cocitose 16,270/µL (4,000-11,500/µL), neutrófilia absoluta de 
14,700/µL (2,000-7,500/µL) e proteína C reactiva de 3,54 mg/
dL (0,0-0,3 mg/dL). Elevação dos marcadores cardíacos – creati-
naquinase (CK) total de 1091 U/L (26-192 U/L) com 181 U/L da 
fração mb (7-21 U/L), troponina I de 21,794 µg/dL (0,000-0,056 

Figura 1. Radiografia tórax postero-anterior à admissão no SU. Dextrocardia. 
Reforço hilar bilateral.
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µg/dL) - e posteriormente- porção N-terminal do péptido natriu-
rético tipo B (NT-pro BNP) de 3569 pg/mL (limiar 450 pg/mL). 
Eletrocardiograma de doze derivações com taquicardia sinusal de 
122 bpm, elevação côncava do segmento ST inferior a 2 mm nas 
derivações V4R a V6R (Fig. 3). Ecocardiograma transtorácico 

revelou situs inverso, ventrículo esquerdo não dilatado e com 
fração de ejeção superior a 55%, válvula aórtica sem gradiente de 
pressão significativo e ausência de derrame pericárdio.

Por quadro de “insuficiência cardíaca” de alto débito de etio-
logia desconhecida decidiu-se pelo internamento na Unidade de 
Terapia Intensiva Coronária (UTIC) e foi medicada com anal-
gésico e diurético - furosemida 40 mg/dia. Em internamento, foi 
realizado o diagnóstico de hipertiroidismo primário por doença 
de Graves - T3 livre de 14,96 pg/mL (2,50-3,95 pg/mL), T4 livre 
4,19 ng/dL (0,89-1,37 ng/dL) e TSH 0,004 uUI/mL (0,47-3,41 
uUI/mL), anticorpos anti- recetores TSH (Trab) 8,85 U/L, (0,00-
1,75 U/L) anticorpos anti-peroxidase tiroideia de 242,10 UI/mL 

(0,0-60,0 UI/mL) e anti-tireoglobulina superior a 500 UI/mL 
(0,0-60,0 UI/mL). Ecografia tiroideia com tiroide de dimensões 
normais, hipoecogenicidade difusa e aumento da vascularização. 
Nessa altura, iniciou metibasol 30 mg/dia e, por taquicardia per-
sistente, foi medicada com carvedilol 6,25 mg/dia. Restante estu-
do etiológico, nomeadamente, pesquisa de serologias virais (vírus 
Ebstein-Barr, citomegalovírus, parvovírus B19 e adenovírus), 
pesquisa de serologias de Toxoplasma gondi e pesquisa de fator 
reumatóide, anticorpos anti-ENA, anticorpos anti-DNA, anticor-
pos anti-mieloperoxidase, anticorpos anti-proteinase, anticorpos 
anti-beta 2 glicoproteína I (IgG e IgM), anticorpos anti-cardiolipi-
na (IgG e IgM) e anticorpos anti-nucleares negativa.

A doente evoluiu com apirexia ao segundo dia de interna-
mento e manteve necessidade suplementar de oxigénio até ao 
quarto dia de internamento. Verificou-se melhoria progressiva da 
auscultação pulmonar com ausência de crepitações ao sexto dia 
de internamento. Analiticamente observou-se evolução favorável 
dos marcadores inflamatórios com normalização da contagem leu-
cocitária ao terceiro dia de internamento e da proteína C reativa 
ao sexto dia de internamento, tendo completado a totalidade de 
sete dias de antibioterapia com amoxicilina-ácido clavulânico. 
Verificou-se também um perfil decrescente quer da enzimologia 
cardíaca quer dos níveis de T4 livre até ao valor mínimo, aquando 
da alta, de 1, 379 µg/dL de troponina I (0,000-0,056 µg/dL) e de 
2,24 ng/dL de T4 livre. A doente teve alta hospitalar, ao nono dia 
de internamento, medicada com metibasol 30 mg/dia e carvedilol 
6,25 mg/dia, clinicamente bem.

Três semanas após início da terapêutica anti-tiroideia a ado-
lescente foi reavaliada em consulta de endocrinologia pediátrica 
encontrando-se clinicamente assintomática e laboratorialmente 
com doseamento de T3 livre de 3,66 pg/mL (2,50-3,95 pg/mL), 
T4 livre de 0,96 ng/dL (0,89-1,37 mg/dL) e de TSH de 0,006 uUI/
mL (0,47-3,41 uUI/mL). Na mesma altura, foi reavaliada em con-
sulta de apoio à cardiologia pediátrica estando igualmente assin-
tomática do ponto de vista cardiovascular com doseamento de CK 
total de 39 U/L (26-192 U/L) e de troponina I inferior a 0,017 µg/L 
(0,000-0,056 µg/dL) com ecocardiograma transtorácico normal, 
exceto a dextrocardia já conhecida.

Discussão 

O hipertiroidismo no idoso, bem como na criança e adoles-
cente nem sempre se manifesta como um quadro multissistémico 
de tireotoxicose com sintomas floridos e exuberantes. São fre-
quentes as formas monossintomáticos de hipertiroidismo envolv-
endo um único órgão ou tecido e por isso com uma sintomatologia 
pobre. Isto é particularmente verdade no sistema cardiovascular 
como demonstrado pelo caso clínico.

A fase precoce do hipertiroidismo é caracterizada por uma cir-
culação hiperdinâmica, na qual, ocorre um aumento significativo 
da frequência cardíaca e da contractilidade cardíaca associada à 
diminuição da resistência vascular com aumento consequente da 
pressão de pulso. Esta diminuição da resistência vascular é re-
sponsável pela diminuição da perfusão renal que estimula a liber-
tação da renina com o subsequente aumento do volume circulante 
de sangue até 25%. O somatório destes quatro fenómenos leva ao 
aumento do débito cardíaco em até cerca de 300% relativamente 
ao estado eutiroideu.10-12 Nesta fase, o sintoma mais frequente é 
a intolerância ao exercício uma vez que este não é acompanhado 
do aumento adequado do débito cardíaco.13 Na verdade, já na dé-
cada de 80, Forfar et al14 e Cavallo et al15 documentaram que, 
quer nos adultos, quer nas crianças com hipertiroidismo havia 

Figura 2. Radiografia tórax postero-anterior aquando do agravamento clínico. 
Dextrocardia. Congestão venosa pulmonar.

Figura 3. Eletrocardiograma de doze derivações – Taquicardia sinusal de 129 
bpm. Elevação côncava inferior a 2mm do segmento ST em V4R-V6R.
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uma resposta anormal ao exercício físico e foi nestas circunstân-
cias que propuseram a designação de miocardiopatia funcional. 
No entanto, no caso de imposição de fatores negativos às con-
dições circulatórias o coração, já no limite das capacidades, não 
consegue responder às necessidades acrescidas o que pode levar a 
uma circulação congestiva, apesar do débito cardíaco aumentado 
– “insuficiência cardíaca” de alto débito.11,13 No doente jovem com 
hipertiroidismo e sem cardiopatia subjacente esta forma de insu-
ficiência cardíaca é a mais frequente e o coração é intrinsecamente 
normal.7 A fisiopatologia parece ser multifatorial e resulta da com-
binação da circulação hiperdinâmica, da taquiarritmia e da carga 
hipervolémica.8,11,13 Além disso, nos casos secundários à doença 
de Graves, alguns autores referem um papel importante da imu-
nidade com um possível componente de miocardite.16-18 Nenhum 
ensaio clínico foi realizado em relação ao tratamento da “insu-
ficiência cardíaca” de alto débito em contexto de hipertiroidismo. 
Vários relatos sugerem melhoria clínica com terapia sintomática 
dirigida à fisiopatologia nomeadamente com beta-bloqueantes e 
diuréticos.8,13

Conclusão

Na nossa perspetiva, o caso clínico apresentado corresponde 
a uma “insuficiência cardíaca” de alto débito em contexto de tire-
otoxicose por doença de Graves com início recente e exacerbada 
pela presença de uma intercorrência infeciosa. Em conclusão, este 
caso evidencia mais uma vez a necessidade de considerar o hi-
pertiroidismo no diagnóstico diferencial de uma cardiomiopatia 
de etiologia desconhecida, particularmente no doente jovem, sem 
fatores de risco cardiovasculares conhecidos.
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