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Doencas da tireoide na gestacao
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Como citar?

Federagdo Brasileira das Associages de Ginecologia e Obstetricia (FEBRASGO). Doengas da
tireoide na gestagdo. S3o Paulo: FEBRASGO; 2021. (Protocolo FEBRASGO-Obstetricia, n. 39/
Comissdo Nacional Especializada em Gestagao de Alto Risco).

Funcao tireoidiana na gravidez

A funcdo tireoidiana é regulada pelo eixo hipotdlamo-hipofisario
por meio de retroalimenta¢do negativa, do horménio hipotaldmico
estimulador da tireotrofina (TRH) e do horménio estimulador da ti-
reoide (TSH), esse ltimo produzido na hipéfise anterior.”

O elemento basico para a sintese hormonal tireoidiana é o io-
deto, proveniente da dieta e absorvido no trato gastrointestinal.
Regides carentes de iodo podem determinar endemicamente insu-
ficiéncia tireoidiana.®

No Brasil, desde 1953, o sal deve ser enriquecido com iodo.
Contudo, até 1980, cerca de 17 milhées de brasileiros tinham bécio
endémico. Somente a partir das décadas de 1980 e 1990, com mais
controle do Ministério da Saide, é que efetivamente o sal passou a
conter quantidades normatizadas de iodo.?

* Este protocolo foi elaborado pela Comissdo Nacional Especializada em Gestag&o de Alto Risco e
validado pela Diretoria Cientifica como Documento Oficial da FEBRASGO. Protocolo FEBRASGO de
Obstetricia, n. 39. Acesse: https://www.febrasgo.org.br/

Todos os direitos reservados. Publicacao da Federagao Brasileira das Associagdes de Ginecologia e
Obstetricia (FEBRASGO).
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Com o crescente consumo dos sais ndo industrializados, atenc¢do
deve ser dado ao aumento da incidéncia de hipotireoidismo pela de-
ficiéncia de iodo.

Outro elemento importante na producdo dos hormonios tireoi-
dianos é a tireoglobulina (TG}, glicoproteina sintetizada pela tireoide
e que fornece a tirosina, elemento presente em formas precursoras
hormonais, a monoiodotirosina (MIT) e a diodotirosina (DIT). O
mecanismo de unido do iodeto a TG (tirosina) denomina-se organi-
ficacdo do iodo. Posteriormente, o acoplamento de MIT e DIT dara
origem aos hormoénios: triodotironina (T3) e tetraiodotironina ou
tiroxina (T4). Durante o processo de produ¢do hormonal, papel de
destaque é dado a enzima tireoperoxidase (TPO) que esta envolvida
em diversas rea¢des das anteriormente relatadas.”

A tiroxina (T4) é o principal horménio circulante e esta 85% li-
gada a sua proteina carregadora (TBG), 14% ligado a pré-albumina e
1% na forma livre. T4 livre, ap6s deiodacao periférica, transforma-se
em T3 livre, que é a fragdo ativa do hormoénio tireoidiano.™?

A tireoide, como outros 6rgdos enddcrinos, sofre grandes mu-
dancas durante o ciclo gestatério. Motivado pelo aumento das taxas
de filtracdo glomerular, ocorre aumento da depuragdo renal de iodo.
Essa alteracdo, combinada com ingesta insuficiente ou limitrofe de
iodo, pode ocasionar sua deficiéncia na produ¢do hormonal fetal.®
O aumento anatémico da glandula tireoide, apesar de popularmente
fisiolégico, pode ser patoldgico em 50% dos casos e merece inves-
tigacdo quando importante ou em regides com deficiéncia de iodo.

Além disso, a crescente produgdo de estrégenos estimula, em
nivel hepatico, aumento na producdo de TBG, principalmente nos
segundo e terceiro trimestres. Isso faz que as formas de T3 e T4 totais
(ligadas) estejam aumentadas fisiologicamente. Esse incremento
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deve ser levado em conta na avaliagdo tireoidiana laboratorial, pois
ndo significa aumento concomitante da fun¢do hormonal. Entdo,
elevacdes dos horménios tireoidianos totais, durante o segundo e
terceiros trimestres, sdo esperadas, diferentemente da fracdo livre
hormonal que permanece estavel.4

A tireoide e o eixo hipotalamo-hipoéfise-tireoide fetais se de-
senvolvem independentemente do estado materno. A partir da 112
a 122 semanas, a tireoide fetal ja é capaz de concentrar iodo e, prova-
velmente, a partir da 162 a 182 semanas seja capaz de produzir o seu
aporte de horménios tireoidianos. A placenta é pouco permeavel ao
iodo e aos hormonios tireoidianos. Acredita-se que apenas 1% a 3%
daT4livre seja capaz de atravessar a placenta em condi¢ées normais.
5) Essa proporgao pode, entretanto, elevar-se até 30% em casos de de-
ficiéncia hormonal fetal.®

Durante a vida fetal, a presenca de producdo normal de hormé-
nios tireoidianos parece ser particularmente importante para o de-
senvolvimento do sistema nervoso central. Varios processos desse
desenvolvimento estdo ligados a presenga desses horménios: desen-
volvimento prosencefalico (dois a trés meses), proliferacdo neuronal
(trés a quatro meses), migracdo neuronal (trés a cinco meses), orga-
nizagdo neuronal (cinco meses - pds-natal), migragdo da glia (seis
meses - pds- natal), mielinizagdo (sete meses - pds-natal).®

A producdo hormonal fetal pode ser influenciada por processos
patolégicos maternos. A producdo de anticorpos antitireoidianos
maternos, como antiperoxidase (anti-TPO), bem como antirreceptor
do TSH (TRAD), pode resultar em passagem desses anticorpos atra-
vés da placenta e desencadear hipotireoidismo ou hipertireoidismo
no feto. Por outro lado, medicac¢des utilizadas no tratamento do hi-
pertireoidismo, como propiltiouracila (PTU) ou metimazol (MMI),
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também podem ultrapassar a barreira placentaria e desencadear es-
tados fetais hipotiredideos.

HIPERTIREOIDISMO

Prevaléncia e etiologia

O hipertireoidismo é uma sindrome desencadeada pela producdo
e circulacdo excessiva dos hormoénios tireoidianos. Sua principal
causa é a doenca de Basedow-Graves (DGB), representando 95%
dos casos.” Outras causas de hipertireoidismo na gravidez incluem
adenoma tdxico, tireoidite subaguda, bécio multinodular, iatrogéni-
co (ingesta excessiva de horménios tireoidianos), hipertireoidismo
transitério (hiperémese gravidica, moléstia trofoblastica e gestagdo
multipla).® A prevaléncia da DGB na gestagdo é de 0,12 0,5.2

Fisiopatologia

O hipertireoidismo na DGB é causado por anticorpos estimuladores
dirigidos ao receptor membranoso de TSH, localizado principalmen-
te na célula folicular tiredidea. Quanto maior a presenca de anticor-
pos estimuladores, maior a atividade da doenca e mais intensas a
liberagdo e a producdo hormonal tireoidiana, levando a quadro hi-
permetabdlico. Os anticorpos podem atravessar a placenta e causar
estados de estimulagdo e inibicdo tiredidea fetal, ainda que essa ul-
tima seja incomum.

Quadro clinico

Os sinais e sintomas do hipertireoidismo estao ligados ao estado hi-
permetabdlico.” Em gestantes com hipertireoidismo descompensado
e/ou ndo tratado, observam-se irritabilidade e agressividade, inquie-
tacdo, tremores finos, sudorese, pele quente, taquicardia e perda de
peso ou mesmo ganho inferior ao esperado. Hipertensdo e/ou pré-e-
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clampsia podem ocorrer nos casos mais graves."® Durante a gravidez,
a sintomatologia sofre altera¢gdes em consondncia a idade gestacional.

No primeiro trimestre, a custa da estimulacdo de hCG (estru-
tura similar a de TSH), observa-se piora do quadro clinico. Nessa
fase, também se pode verificar manifestagdo do hipertireoidismo
transitério. No segundo e terceiro trimestres, em razdo do efeito
imunossupressor e da elevagdo da TBG, melhora a sintomatologia
da doenga. Contudo, algumas vezes, a enfermidade pode ter recidiva
ou mesmo se manifestar pela primeira vez na gravidez. Em contra-
partida, no puerpério, com o declinio da atividade gestacional, pode
ocorrer novamente piora do quadro.

Complicagbes maternas e neonatais

O hipertireoidismo nao tratado pode desencadear complicagdes gra-
ves para a mie e seu concepto. As complicagdes encontradas nesse
grupo que ndo seguiu tratamento adequados sdo abortamento, pre-
maturidade, pré-eclampsia grave, restri¢do de crescimento fetal e
até insuficiéncia cardiaca congestiva.®®

Diagnostico
O diagnostico pode ser dificil quando a sintomatologia é frustra, pois
pode se confundir com estados hiperdindmicos da gravidez. Diante de
suspeita clinica, faz-se necesséria a dosagem dos horménios tireoidia-
nos e TSH maternos. Na gravidez, diante da elevagao fisiol6gica das for-
mas ligadas, da-se preferéncia a dosagem plasmadtica das formas livres
de horménio tireoidianos (T4 ou T3 livres) e TSH. O diagnéstico do hi-
pertireoidismo primdrio é feito quando T4 livre se encontra aumentada
(acima do indicado pelo laboratério) e TSH, suprimido (< 0,1 mUI/L).

A quantificacdo da forma livre de tiroxina tem importancia na deci-
sdo terapéutica. Niveis pouco acima dos considerados normais cursam,
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em geral, com menores taxas de repercussdo. Em razdo de o tratamento

clinico poder desencadear intercorréncias fetomaternas, essas pacien-

tes ndo sdo habitualmente tratadas. Em contrapartida, niveis elevados
de tiroxina livre (> 2,0 ng/mL) estdo mais associados a complicacdes
para mée e concepto e sio determinantes do tratamento."

A dosagem laboratorial de autoanticorpos, principalmente
aqueles com atividade estimulatéria (antirreceptor TSH), tem im-
portante papel no acompanhamento da gestagdo:

1. Aelevagdo acentuada relaciona-se a atividade autoimune e a es-
timulagdo da tireoide fetal, com consequente hipertireoidismo
fetal e/ou neonatal. Pode haver dificuldade no controle medica-
mentoso e necessidade de maiores doses de medicacao.

2. Baixos niveis de anticorpos relacionam-se a menos estimulac¢do
tireoidiana, podendo orientar a reducdo da terapéutica antiti-
reoidiana durante a gestagao.

Tratamento

O hipertireoidismo descompensado na gravidez causa complicagdes
para o concepto e a gestante. Todavia, as medicag¢des utilizadas apre-
sentam potencial maléfico, pois atravessam a barreira placentaria,
podendo levar a maiores taxas de malformacoes fetais, bem como
a bloqueio da glandula e hipotireoidismo fetal." Dai, o tratamento
deve ser cuidadoso e equilibrado. Terapéutica minima deve ser utili-
zada, visando a condic¢do eutireoidiana.

Tratamento medicamentoso

Farmacos antitireoidianos sdo os escolhidos durante a gestacdo: PTU e
MM]I, que pertencem a classe das tiureias. Atravessam a barreira placen-
taria e podem causar hipotireoidismo fetal com ou sem bdcio. Segundo
a Food and Drugs Administration (FDA), tais medicamentos sdo consi-
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derados de classe D, ou seja, apresentam evidéncias de risco para o feto
humano, mas os beneficios de seu uso podem justificar o risco."

O mecanismo de acdo desses farmacos é similar. Ambos inibem
aorganificacdo doiodo pelatireoide e tém efeito maximo apés, apro-
ximadamente, 15 dias do inicio do tratamento. Atribui-se a PTU, ain-
da, papel inibitério na desiodacdo de T4 livre em T3 livre, essa tiltima
forma ativa do horménio.

Apesar de estudos recentes indicarem que a passagem transpla-
centdria é similar entre os dois firmacos e que malformacdes asso-
ciadas ao MMI sdo raras, recomenda-se o uso de PTU como primeira
opcdo a gestantes, principalmente no primeiro trimestre gestacio-
nal, reservando MMI a pacientes com baixa adesdo a terapéutica e
sintomas gastrointestinais exuberantes.3%

Durante a gravidez, a menor dose possivel deve ser utilizada
para obter-se controle clinico e para que os niveis de T4 livre estejam
no limite superior de normalidade ou levemente acima desse limite.

PTU é utilizada na dose de 100 a 450 mg, diariamente, dividi-
dos em trés ou quatro ingestas didrias. Quando escolhido, MMI é ad-
ministrado nas doses de 10 a 30 mg, diariamente, em uma ou duas
doses diarias.’>”® Doses superiores a essas podem representar maior
passagem de medicacdo para o feto e promover mais efeitos adver-
sos. Quando a necessidade do farmaco é crescente e supera o limite
referido, duas possibilidades devem ser consideradas: uso irregular
da medicagdo pela paciente; refratariedade ao tratamento clinico.

Efeitos colaterais atribuidos as tiureias ocorrem em 3% a 5% e
incluem prurido e rash cutaneo, poliartrite migratéria, lipus like,
hepatite medicamentosa (1%) e agranulocitose (1:3.000). A agranu-
locitose é um evento grave, devendo ser sistematicamente monitora-
da. Seu diagnostico exige suspensdo imediata do farmaco.?
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Outra questdo a ser considerada é a possibilidade de suspender
a medicacdo na gestagdo. Isso pode ser realizado somente quando o
hipertireoidismo estiver bem controlado, com baixas doses de tiu-
reias, e os niveis de TRAb estiverem baixos, em gestagdes superiores
a 342 a 352 semanas." Essa estratégia visa evitar a passagem do far-
maco ao feto, ndo incorrendo em risco de rebote da doenca.

As tiureias demoram entre sete e 15 dias para atingirem seu me-
lhor efeito, o que obriga a utilizagdo de medicamentos coadjuvantes
que inibam a libera¢ido do hormonio tireoidiano ou que controlem o
efeito hiperdindmico das pacientes descompensadas.

O principal medicamento para controlar o estado hiperdinami-
co do hipertireoidismo descompensado é o propranolol. Trata-se de
um betabloqueador utilizado nas doses de 40 a 240 mg, diariamente
(divididos em quatro doses), principalmente em gestantes com fre-
quéncia cardiaca superior a 100 batimentos por minuto. Por ser um
farmaco coadjuvante, é de uso restrito ao inicio do tratamento, de-
vendo ser suspenso quando o efeito das tiureias se efetivar. Os prin-
cipais efeitos fetais do uso de propranolol sdo hipoglicemia neonatal
e restrigdo de crescimento intrauterino.®

Alguns medicamentos que bloqueiam a libera¢do do horménio
(iodeto de potassio, solugdo de lugol forte e dexametasona) sdo utili-
zados principalmente em situa¢ées emergenciais.

No controle laboratorial, a avaliacdo de T4 livre é realizada a
cada duas semanas, nos casos descontrolados, e a cada trés a quatro
semanas, nos bem controlados.

Tratamento radioativo

O tratamento com **[ é contraindicado durante a gesta¢do.? O I
pode atravessar a barreira placentdaria e causar ablacdo da tireoide
fetal apds a décima semana de gestagao e hipotireoidismo congénito
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antes desse periodo. Recomenda-se intervalo minimo de quatro me-
ses entre o tratamento com 1 e a gravidez.?

Na amamentagdo, terapéutica radioativa também é contraindi-
cada. Recomenda-se que lactentes expostos a **'I esperem ao menos
120 dias para iniciar o aleitamento.

Tratamento cirurgico

A remocdo parcial da glandula é medida de segunda linha na gesta-
¢do, em razdo dos riscos cirirgicos e anestésicos. Se indicada, deve
ser realizada prioritariamente entre 14 e 22 semanas de gestagdo.®?

Suasindicag¢des principais sdo refratariedade ao tratamento me-
dicamentoso habitual, necessidade de altas doses de tiureias, alergia
a ambas as medicagdes ou em bdcios gigantes.

Indicada a cirurgia, deve-se prevenir a crise tireotéxica com o
uso de betabloqueadores, mantendo a frequéncia cardiaca entre 80 e
100 batimentos por minuto e o uso de lugol forte uma semana antes
do procedimento.

Imediatamente apds a cirurgia, indica-se reposicdo hormonal
com levotiroxina.®9

Tratamento obstétrico

Impde-se diagnosticar e acompanhar as intercorréncias da doenca
sobre o concepto. A ultrassonografia morfoldgica (entre 18 e 22 se-
manas) deve atentar para a eventualidade de bécio fetal. Este pode
estar correlacionado a:

« hipotireoidismo fetal, pela passagem dos farmacos utilizadas no
tratamento materno ou, mais raramente, pela inibi¢do por au-
toanticorpos. Apos suspeita ultrassonografica, deve-se oferecer
a mée pesquisa fetal (cordocentese e dosagem de TSH e T4 livre
fetais). O tratamento é feito por meio de inje¢des intra-amnioti-
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cas de levotiroxina parenteral e o controle é realizado pela invo-
lucdo do bécio fetal.t

« hipertireoidismo fetal, pela passagem de anticorpos estimula-
dores através da placenta. Trata-se de uma situagdo muito co-
mum no grupo de gestantes com tratamento definitivo prévio

(' ou cirtirgico) e que apresentam altos niveis de anticorpos es-

timuladores. O diagndstico é feito por suspeita clinica (elevagao

de TRAD, taquicardia fetal) e/ou cordocentese com dosagem de

T4 livre fetal. O tratamento é realizado com PTU ou MMI admi-

nistrados a mae.™

Ultrassonografia seriada é indicada, pois o hipertireoidismo,
principalmente descompensado, associa-se a maiores taxas de res-
tricdo de crescimento intrauterino.

A avaliagio fetal por meio da Dopplervelocimetria e perfil biofi-
sico fetal precoces deve ser instituida, principalmente nos casos de
mau controle clinico. O parto deve ser antecipado nos casos de mau
controle clinico e/ou associagdo com intercorréncias materno-fetais.

Amamentacao

A amamentacdo em pacientes que ingerem tiureias é um assunto
controverso desde que se observou que um precursor desses farma-
cos, a tiouracila, apresentava concentragdo trés vezes maior no leite
que no plasma materno apés duas horas da administragdo.”

O problema da passagem da tiureia pelo leite é o potencial de
sua acdo inibitdéria na produc¢do dos hormonios tireoidianos em re-
cém-nascidos e consequente comprometimento de seu desenvolvi-
mento neuroldgico.

Contudo, estudos evidenciam taxa de secrecdo lactea de cercade
0,025% de PTU apds quatro horas de ingestdo do farmaco pela mie.
Essa taxa é maior para MML.(? Entretanto, varios estudos nao verifi-
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caram correlacdo entre a amamentagdo de mulheres que ingeriam
tiureias e alteracOes para criancas expostas.™

Dessa forma, recomenda-se amamentacdo a pacientes que usam
doses até 450 mg diarias de PTU e 30 mg didrias de MMI. A ingesta
do farmaco deve ser, preferencialmente, ap6s a mamada e a crianca
pode ser monitorada em relacdo a sua funcdo tireoidiana.

Crise tireotoxica (storm tireoidiano)
Trata-se de uma emergéncia clinica rara. Ocorre em 1% das pacien-
tes com hipertireoidismo, atingindo taxas de mortalidade materna
em torno de 25%. Caracteriza-se por febre alta, taquicardia, agitacéo,
vOmitos, diarreia, desidratacdo, confusdo, estupor, arritmia cardiaca
e hipotensdo. Em ambito laboratorial, serdo encontradas elevacdo de
T4 livre e supressao de TSH."

O tratamento exige cuidados em unidade de terapia intensiva.

Cuidados gerais impostos incluem manutenc¢do das vias aéreas
permedveis, monitoriza¢cdo dos pardmetros hemodinamicos, admi-
nistracdo de liquidos e calorias, oxigenoterapia e antipiréticos.

Entre a terapéutica medicamentosa necessaria, destaca-se PTU
600 a 800 mg, via oral e/ou por sonda nasogastrica (ataque), e 150
a 200 mg, a cada quatro a seis horas. Ap6s uma a duas horas da ad-
ministragdo de PTU: iodeto de s6dio 1 g, via endovenosa, a cada seis
horas, ou solugdo de lugol forte a 5%, oito gotas, via oral, a cada oito
horas, ou carbonato de litio 300 mg, via oral, a cada seis horas, as-
sociados a dexametasona 2 mg, via endovenosa, a cada seis horas,
por quatro doses. O uso de propranolol (20 a 80 mg, via oral, a cada
quatro a seis horas) deve ser associado para dirimir efeitos cardiacos
e adigoxina é indicada em altas doses.

Nos casos de agitacdo intensa, fenobarbital 30 a 60 mg, via oral,
a cada seis a oito horas, também pode ser associado.
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Hipertireoidismo neonatal

E uma situacdo infrequente, atingindo menos de 1% das criancas
nascidas de maes com hipertireoidismo, sendo bastante grave quan-
do ndo diagnosticado. Ocorre por passagem de anticorpos estimu-
lantes da mae para o feto. Durante a gravidez, o feto se beneficia do
tratamento materno com tiureias, porém, ap6s o parto, principal-
mente criangas que ainda apresentam elevados titulos de anticorpos
maternos, podem desenvolver a doenga."!

Hipotireoidismo neonatal
O hipotireoidismo neonatal pode ser congénito ou transitério, esse
ultimo quando induzido por farmacos.

A incidéncia de hipotireoidismo congénito na maioria dos pa-
ises é de 1:3.500 nascidos vivos. Desde a década de 1980, no Brasil
(iniciada na Associagdo de Pais e Amigos dos Excepcionais de Sao
Paulo, por Benjamin Schimdt), é realizada a triagem de hipotireoi-
dismo congénito a todos os recém-nascidos. Essa pesquisa justifica-
-se pelas graves repercussdes cognitivas as criangas ndo tratadas.

Em geral, o hipotireoidismo neonatal transitério é induzido
pelo uso de PTU e MMI. O diagnoéstico ainda pode ser intrauterino e
o tratamento é feito com levotiroxina.

Hipotireoidismo
Prevaléncia e etiologia
O hipotireoidismo surge mais frequentemente associado a disfun-
¢do primaria da glandula tireoide. Raramente é secundario a uma
patologia da hipdfise e /ou do hipotalamo.

A doenga primaria que leva a destruicdo da glandula pode ser ti-
reoidite de Hashimoto, tratamento prévio com I'*, ablacéo cirtirgica
da tireoide ou mesmo DGB em fases mais avanc¢adas. A deficiéncia
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de iodo, em nosso meio, é causa pouco comum de hipotireoidismo,
em razdo da politica de ioda¢do do sal.*®

O hipotireoidismo é pouco comum na gravidez, principalmente
quando ndo tratado, ja que é causa de infertilidade. Acomete cerca
de 9:1.000 gestagdes.?

Quadro clinico

O quadro clinico envolve fadiga, obstipacdo, intolerdncia ao frio,
perda de cabelo, aumento de peso e pele seca. O bécio pode ou nédo
existir. Durante a gravidez, essa sintomatologia pode se confundir
com a normalidade.

Diagnéstico

O diagndstico é feito pela dosagem de T4 livre e TSH em pacientes
com suspeita clinica. Naquelas com disfunc¢do glandular primaria,
espera-se TSH elevado (mais de 10 mUI/L) e T4 livre diminuida. A
presenca de anticorpos antiperoxidase (anti-TPO) e anti-tireoglobu-
lina (anti-TG) pode se relacionar com a doenga de Hashimoto.

Complicagdes materno-fetais
Ha muito tempo, estudos relacionam altas taxas de complicagbes
materno-fetais a hipotireoidismo néao tratado. Segundo esses estu-
dos, ocorrem elevagdo das taxas de abortamento, natimortos, pre-
maturidade, pré-eclampsia, anemia e anomalias congénitas.
Astaxas de abortamento sdo maiores em mulheres que apresen-
tam hipotireoidismo pré-gestacional. A presenca de anti-TPO dobra
o risco de perdas fetais precoces e estima-se que 6% dos abortamen-
tos sdo associados a autoimunidade tireoidiana.” A presenga de
TSH elevado também se correlaciona a perdas fetais,"® chegando a
oito vezes quando TSH é superior a 10 mUI/L.8)
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Tratamento clinico

O tratamento é realizado por meio da reposi¢do hormonal com levo-
tiroxina sodica. E administrada uma vez ao dia, preferencialmente
em jejum (80% de absorcdo intestinal). Ingerida com alimentos, a
absorc¢do cai para 59%.

Pode-se iniciar o tratamento com 0,1 mg/dia para pacientes vir-
gens de terapéutica e elevar 0,025 a 0,05 mg dessa dose a cada duas
semanas, com o intuito de manter TSH inferior a 2,5 mU/L.®° Na
pratica, inicia-se com dose de 50 a 100 pg por dia e elevam-se 25 ug
a cada duas semanas.

Apesar do potencial de piora do hipotireoidismo durante a gravi-
dez (no segundo e terceiro trimestres), tal fato nem sempre é observado.
Dessa forma, trabalhos mostram que esse potencial somente traduz-se
em elevagdo da necessidade da medicagdo em 20% das gestagdes.

A dosagem de TSH e T4 livre deve ser realizada, nos casos ja con-
trolados, em intervalos de 30 a 60 dias.

Tratamento obstétrico

Visa identificar complica¢des materno-fetais da doenca. A ultras-
sonografia pode identificar anormalidades do crescimento fetal. A
avaliacdo da vitalidade fetal é feita com Dopplervelocimetria e perfil
biofisico fetal, sendo indicada, principalmente, nos casos descom-
pensados e /ou associados a outras condi¢des materno-fetais.

Hipotireoidismo subclinico

O hipotireoidismo subclinico é definido como elevagdes dos niveis
circulantes de TSH (> 2,5 mUI/L), sem altera¢des dos valores abso-
lutos dos hormdnios tireoidianos (T4T, T4L, T3), em pacientes assin-
tomadticas ou oligossintomaticas. Sua incidéncia é de 2% a 2,5% no
inicio da gestagdo.
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Um estudo realizado em 1999 trouxe a luz do conhecimento pro-
vaveis implica¢des as criancas de mulheres com hipotireoidismos
subclinico ndo tratadas durante a gestacdo. Esse estudo avaliou o
Q.L. de 62 criangas, com 8 anos de idade, nascidas de maes que eram
portadoras de hipotiroidismo subclinico durante a gestagdo (trata-
das e ndo tratadas), em comparagdo com 124 controles, em uma re-
gido sem deficiéncia de iodo. Criangas de méies com hipotireoidismo
subclinico apresentavam Q.I. quatro pontos abaixo do Q.I. das crian-
cas controles. Esse déficit torna-se mais importante entre criancas
de mdes ndo tratadas, pois a média do Q.I. era sete pontos mais baixa
que as controles. Criancas de maes tratadas apresentaram os mes-
mos resultados do grupo controle.®

Contudo, outros estudos subsequentes ndo vém encontrando os
mesmos resultados e discute-se, ainda, o real valor na detecgio e no
tratamento dessa condicdo.*??

Quando diagnosticado, preconiza-se tratamento com reposi-
¢do hormonal por meio da levotiroxina. Sugere-se que se inicie com
dose de 25 g, diariamente, em dose Uinica a ser ingerida em jejum.
O controle deve ser feito por meio da dosagem de TSH e T4L a cada
quatro a seis semanas.

Tireoidite pds-parto
A tireoidite p6s-parto é uma sindrome que ocorre no primeiro ano
ap6s o parto, em mulheres sem doenca tireoidiana prévia. E uma
enfermidade autoimune caracterizada por infiltracdo inflamatéria
linfocitica, destrutiva e indolor da glandula tireoide.®

A prevaléncia da tireoidite pds-parto varia de 1,1% a 21,1%.%
) No Brasil, a prevaléncia oscila de 6,7% a 13,3%, considerando as
puérperas seguidas durante um ano.
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A etiologia da tireoidite p6s-parto ndo é totalmente conhecida.
A presenca de anticorpos antitireoidianos em grande nimero de
mulheres, infiltracdo linfocitica da tireoide e associa¢do com certos
subtipos de HLA indica fortemente etiologia autoimune da doenca.
Atualmente, a tireoidite pds-parto é considerada doenca causada
pelo rebote a imunossupressado da gravidez.?* A evolucdo da tireoi-
dite pds-parto cursa com trés fases sequenciais: a tireotdxica, a hipo-
tireoidea e a fase de recuperagio.™

A fase hipertireoidea, em geral, ocorre um a trés meses apds o
parto e dura aproximadamente dois meses. Nesse estagio, a tireoi-
dite pds-parto pode ser distinguida de recidiva da DGB por meio da
captacdo de iodo radioativo, que estd marcadamente diminuida na
tireoidite p6s-parto. O tratamento é feito com o uso de betabloque-
adores, preferencialmente propranolol, enquanto perdurar os sinto-
mas. Tiureias ndo sdo indicadas.

A fase hipotireoidea pode iniciar entre trés e seis meses ap6s o
parto e tende a ocorrer mais precocemente quando precedida por
tireotoxicose do que quando se apresenta isoladamente. E usual-
mente temporaria, durando seis a oito meses. Durante a fase hipo-
tireoidea, podem manifestar-se: aumento da tireoide (bécio), fadiga,
depressdo, diminuicdo da memoria, intolerdncia ao frio, obstipagao,
espasmos musculares e ganho de peso.®?) Em 43% dos casos, a fase
hipotireoidea ocorre sem hipertireoidismo prévio.” O tratamento se
faz por meio da levotiroxina via oral, iniciando-se com 50 pg ao dia
em jejum e ajustando-se conforme os sintomas.

Rastreamento das disfungoes tireoidianas

Na literatura, ndo existe consenso sobre o rastreamento das disfun-
¢Oes tireoidianas. As sociedades mundiais se dividem quanto a van-
tajosidade de tal pratica.™
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A justificativa para um rastreamento universal tem por base a
associacdo de hipotireoidismo subclinico com repercussdes ao ciclo
gravidico puerperal, como abortamento, hipertensdo, baixo peso
fetal e déficit cognitivo.? Qutra justificativa seria a facilidade pelo
método e eventual tratamento, baseado na reposicdo hormonal.

Contudo, outros estudos ndo comprovam tais repercussoes.®??
Ademais, vivemos em um pais de realidades heterogéneas e tama-
nho continentais.

Dessa forma, a pesquisa universal de disfungdes tireoidianas na
gestacdo ndo é recomendada, sendo indicada somente a pacientes
de risco: idade materna superior a 30 anos, histdrico de doencas au-
toimunes na familia, dosagem de autoanticorpos tireoidianos posi-
tiva, obesidade morbida e histérico de abortamentos ou partos pre-
maturos anteriores. "8
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