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RESUMO

A doenca tiroideia na gravidez é uma entidade clinica comum. Dez a 20% das mulheres gravidas
apresentam anticorpos anti-tiroideus positivos, 2 a 3% hipotiroidismo nédo diagnosticado e 0,3 a
0,5%, hipertiroidismo. A doenca auto-imune é a mais prevalente, associando-se ao aumento da
incidéncia de abortamento, parto pré-termo e tiroidite p6s-parto. O hipotiroidismo pode aumen-
tar o risco de perda da gravidez; diminui¢des subtis das hormonas tiroideias correlacionam-se com
a diminuicdo do quociente de inteligéncia da descendéncia.

A morbilidade da doenca tiroideia na gravidez é significativa tanto para a gravida como para o de-
senvolvimento neuropsicolégico do feto. O tratamento adequado reduz o risco de complicacdes
materno-fetais para valores préximos aos observados em gravidas sem disfuncéo tiroideia.

Os dados disponiveis ndo suportam o rastreio universal de patologia tiroideia na gravidez. O ras-
treio esta, segundo directrizes recentes, indicado em situacdes especificas. Aguarda-se o resultado
de estudos, actualmente em curso, para clarificar a necessidade de alargamento da populacao
alvo desta investigacgdo.
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SUMMARY

Thyroid disease is common among pregnant women. Ten to 20% present with positive antibodies
against thyroid antigens. There is hypothyroidism in 2 to 3% and hyperthyroidism account for 0.3
to 0.5% of thyroid disease in pregnancy. Autoimmune thyroid disease is the most prevalent and is
associated with miscarriage, pre-term delivery and post-partum thyroiditis. Hypothyroidism ends in
greater fetal loss; subtle hormonal changes correlate with newborn intelligence quotient.

Thyroid disease morbidity during pregnancy is significative both to mother and to the neurophsyco-
logical development of the fetus. Adequate treatment is associated with a reduction of maternal and
fetus bad outcomes, similar to those observed among normal thyroid function pregnant women.
Available data does not support the universal screening of thyroid disfunction, although it is advi-
sable in specific conditions. We must wait new data from ongoing studies to clarify the need for this
universal screening.
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Pregnancy; Autoimmune thyroid disease; Hypothyroidism; Post-partum thyroiditis.
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FISIOLOGIA DA GRAVIDEZ

Durante a gravidez assiste-se a um conjunto
de alteracdes fisioldgicas, como o aumento do
volume plasmatico, o aumento da taxa de filtra-
¢do glomerular e o hiperestrogenismo que véo
condicionar mudancas adaptativas na funcéo
tiroideia e alteracdes importantes dos pardme-
tros bioquimicos tiroideus'?. Assim, a gravidez
é um estado eutiroideu, mantido por complexas
alterac¢des na fisiologia tiroideia®.

As principais altera¢des na fungdo tiroideia
sdo precipitadas pelo aumento dos niveis de
thyroxine-binding globulin (TBG) e pelo aumento
da gonadotrofina coriénica humana (hCG). O
hiperestrogenismo progressivo ao longo da gra-
videz, induz o aumento da producdo hepatica
da TBG e a diminuicdo da sua clearance o que
faz com que sejam observados niveis 2 a 3 vezes
superiores no decorrer da gravidez, com um
pico entre as 16 e as 20 semanas de gestacdo.
A elevacdo destas proteinas plasmaticas leva
ao aumento dos niveis de T3 e T4 totais?, com
diminuicdo das fraccdes livres em 10 a 15% o
que, juntamente com o aumento da actividade
da desiodinase tipo III placentdria desencadeia
a activacdo do eixo hipotdlamo-hipofisario-
tiroideu. A elevacdo consequente da hormona
tireotréfica (TSH) estimula a sintese das hormo-
nas tiroideias, com um aumento da produgao de
T4 em 30 a 50%. O seu papel tréfico contribui
ainda para o aumento do volume da tiréide em
10 a 30% dos casos®*. Paralelamente, observa-se
um aumento progressivo da hCG desde a con-
cepgdo até ao fim do primeiro trimestre, com um
pico entre as 10 e 12 semanas. A sua analogia
estrutural com a TSH (entre as sub-unidades
B), explica, na qualidade de agonista fraco, a
estimulagdo do receptor da TSH, o aumento das
fraccdes livres de T3 e T4, mas geralmente no
intervalo normal, e a consequente diminuicdo
dos niveis da TSH, geralmente também dentro
dos limites da normalidade. Contudo, em 10
a 20% das mulheres observam-se, transitoria-
mente, niveis de T4 livre ligeiramente acima
do intervalo normal e/ou TSH suprimida® com
normalizacdo durante a restante gravidez. Este
efeito pode ser mais marcado em algumas situ-
acdes que se acompanham de niveis elevados
de hCG, tais como a hiperemese gravidica, a
gravidez gemelar, a mola hidatiforme e o co-
riocarcinoma®.
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FIGURA 1: TSH e hCG séricas em func¢ao da idade gestacio-
nal na gravidez normal.
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Adaptado de Glinoer D et al. Regulagao da tiréide materna durante a gravidez.

HIPOTIROIDISMO E GRAVIDEZ

A prevaléncia de hipotiroidismo durante a
gravidez é de 0,3 a 0,5% para o hipotiroidismo
clinico e 2 a 3% para o hipotiroidismo subclini-
co'l. As principais causas de hipotiroidismo na
idade fértil sdo a tiroidite crénica auto-imune,
o défice de aporte de iodo, o tratamento prévio
com iodo radioactivo e a cirurgia tiroideia’.
Destaca-se a primeira entre os paises desenvol-
vidos e a segunda a escala mundial, afectando
mais de 1,2 bilides de pessoas. Raramente, a
hipofisite linfocitica é causa de hipotiroidismo,
na gravidez ou no pds-parto.

Em dreas com défice de iodo verifica-se uma
maior incidéncia da doenca tiroideia na gravi-
dez. As reservas tiroideias estdo habitualmente
diminuidas, a produ¢do hormonal é insuficiente
e a gravidez pode, assim, precipitar o apareci-
mento do hipotiroidismo. Nestas condi¢des pode
observar-se uma diminuicdo mais acentuada
das fracgoes livres das hormonas tiroideias e
ainda um aumento da razdo T3/T4 a nivel da
secrecdo tiroideia®. A TSH poderd encontrar-se
mais elevada e provocar, por estimulagdo pro-
longada, um aumento de volume da tiréide em
20 a 35% dos casos, podendo atingir em muitas
mulheres, o dobro do volume pré-concepcional®.
Verifica-se simultaneamente um aumento da
tireoglobulina (Tg) circulante, que podera ter
utilidade como marcador da caréncia de iodo. O
aumento da prevaléncia do bécio hipotiroideu
da mde e, por vezes, do feto, correlaciona-se
positivamente com o aporte diminuido de iodo,
que se traduz por uma ioduria baixa e um au-
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mento da Tg. O défice moderado de iodo podera
induzir alteracdes cognitivas e a caréncia grave
pode ainda estar associada a cretinismo, atraso
do desenvolvimento e a patologia auditiva'®.

As recomendagdes mais actuais preconizam
a ingestdo de 150 pg/dia de iodo na idade fértil
e, durante a gravidez e aleitamento uma in-
gestdo de 250 pg/dia. Para se aferir se € ou ndo
adequada a ingestdo de iodo durante a gravidez
numa determinada populacdo, a concentracdo
urindria de iodo deve ser medida num estudo
cohort da populacdo. Uma ingestdo adequada
deverd resultar numa concentra¢do urindria de
iodo entre 150 e 250 pg/L**2.

HIPOTIROIDISMO E
DESENVOLVIMENTO FETAL

A tiréide fetal inicia a captacdo de iodo a
10¢ semana de gestacdo. Na 20 semana, a
secrecdo de hormonas tiroideias é detectavel,
iniciando-se assim o funcionamento do eixo
hipotdlamo-hipdéfisdario-tiroideu do feto. Até
entdo, o feto dependia totalmente da passagem
transplacentdria de T4 para assegurar um am-
biente hormonal adequado ao normal desen-
volvimento do seu sistema nervoso central'®. Os
niveis séricos fetais de TSH, TBG, T4 livre e T3
livre vdo aumentando ao longo da gestacdo,
atingindo os niveis do adulto as 36 semanas.

A presenca de hormonas tiroideias €, de
facto, critica para o desenvolvimento cerebral
fetal normal. A multiplicacdo e a migracdo
neuronais e a organizacdo estrutural ocorrem
predominantemente no 2° trimestre, altura
em que o feto esta primariamente dependente
das hormonas tiroideias maternas*. A multi-
plicacdo, migracdo e mielinizagdo das células
gliais ocorre no 3° trimestre e depende prima-
riamente das hormonas tiroideias fetais. Ha boa
evidéncia de que a transferéncia de hormonas
tiroideias maternas para o feto desempenhe um
papel crucial antes, mas também apés o inicio
da funcdo tiroideia fetal; nesta fase, 30% dos
niveis de T4 no sangue do corddo umbilical sdo
de origem materna’.

O hipotiroidismo ndo tratado ou inadequa-
damente tratado durante a gravidez associa-se
a complica¢des tanto maternas como fetais,
tais como, hipertensdo arterial, pré-eclampsia,
placenta abrupta, parto pré-termo, baixo peso
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ao nascer, abortamento e défices neuropsico-
16gicos!s?7.

Tanto o hipotiroidismo clinico como o sub-
clinico se associam a efeitos adversos no decor-
rer da gravidez e no desenvolvimento fetal'®!?.
O risco de complicagdes é maior em caso de
hipotiroidismo clinico do que de hipotiroidismo
subclinico?*22.

Diferentes estudos encontraram associa¢éo
entre hipotiroidismo subclinico materno, duran-
te a gravidez, e alteragdes no desenvolvimento
neuropsicolégico dos descendentes?" %,

Haddow e colaboradores?? avaliaram o QI
de criancas entre os 7 e os 9 anos, descendentes
de mades com hipotiroidismo subclinico durante
a gravidez. Identificaram QI < 85 em 19% destas
criangas em comparagdo com 5% no grupo con-
trolo. Verificaram ainda que o QI das criangas
cujas mdaes foram tratadas durante a gravidez,
foi semelhante ao do grupo controlo.

Pop e colaboradores® verificaram alteragdes
da funcdo psicomotora em criancas com 10
meses de idade cujas mdes apresentaram, as 12
semanas de gestacdo, niveis de T4 livre inferior
ao percentil 10, com TSH normal.

Foram também observadas alteracdes com-
portamentais em recém-nascidos de 3 semanas
através de escalas de avaliacdo do compor-
tamento neonatal, nascidos de mades com T4
livre inferior ao percentil 10, as 12 semanas de
gestacao®.

TRATAMENTO DO
HIPOTIROIDISMO

O tratamento adequado do hipotiroidismo
com levotiroxina reduz o risco de complicacdes
materno-fetais para valores préximos aos ob-
servados em gravidas sem disfuncdo’.

O tratamento do hipotiroidismo subclinico
mostrou ser eficaz na redug¢do das consequén-
cias obstétricas, mas ndo esta provado que
modifique o desenvolvimento neuroldgico a
longo prazo. Contudo, dado que os beneficios
potenciais superam os potenciais riscos, esta
recomendado o tratamento do hipotiroidismo
subclinico materno'!.

Quando o diagnéstico ja é conhecido antes
da gravidez, deve fazer-se o ajuste pré-concep-
cional da dose de levotiroxina de modo a obter-
se um valor de TSH<2,5 nU/ml. E previsivel um
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aumento em 30 a 50% da dose entre as 4 e as
6 semanas de gestacdo, o que corresponde, na
maioria dos casos, a uma dose de levotiroxina
entre 2 e 2,4 ng/Kg/dia. Alguns autores preferem
antecipar a elevacdo da dose de levotiroxina,
antes da concep¢do ou no momento em que
é conhecida a gravidez, de modo a prevenir o
aumento previsivel da TSH'.

Quando o hipotiroidismo é detectado du-
rante a gravidez, deve procurar-se a normali-
zagdo, o mais precocemente possivel, da funcédo
tiroideia. A titulacdo da dose de levotiroxina
deve fazer-se tendo em conta que durante o 1°
trimestre o valor de TSH deve ser inferior a 2,5
nU/ml e, durante o 2° e 3° trimestres, inferior a
3 nU/ml. Os niveis de T4 total devem situar-se,
no 22 e 32 trimestres, entre os valores de refe-
réncia obtidos pela multiplicacdo dos limites
de referéncia para a mulher ndo gravida pelo
factor 1,5%. Os niveis de TSH e T4 livre devem
ser determinados 4 semanas apés o inicio da
terapéutica.

O hipotiroidismo subclinico deve ser tratado
de igual modo.

Quando os objectivos terapéuticos sdo atin-
gidos, o controlo analitico deve ser realizado
a cada 6 a 8 semanas. Quando é necessario o
ajuste terapéutico, a reavaliagdo deve ocorrer
4 semanas depois*'.

No pés-parto, a maioria necessita de uma
reducdo da dose de levotiroxina que deve fazer-
se ao longo de 4 semanas!'.

HIPERTIROIDISMO E GRAVIDEZ

O hipertiroidismo durante a gravidez ndao é
uma entidade rara. Verifica-se uma prevaléncia
entre 0,1 a 0,4%, sendo a doenca de Graves res-
ponsavel por 85% destes casos®. Outras causas
importantes sdo o adenoma téxico, o bécio
multinodular téxico e as tiroidites.

O diagnéstico do hipertiroidismo pode ser
dificil na gravidez, dado que a clinica pode
sobrepor-se a de uma gravidez normal. Taqui-
cardia, palpitacdes, intolerancia ao calor, hi-
persudorese, fadiga, ansiedade e a identificacdo
de um sopro cardiaco sistolico sdo alguns dos
sinais e sintomas que podem estar presentes em
ambas situacdes.

O diagnéstico de hipertiroidismo na gra-
videz implica um valor de TSH < 0,1nU/ml e
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um dos seguintes: T4 livre acima do intervalo
de referéncia ou T4 total >150% (relativamen-
te ao limite superior do intervalo normal na
gravidez)!.

Um valor de TSH suprimido implica, contu-
do, o diagnéstico diferencial do hipertiroidismo
com alteragdo fisiologica normal e hiperemese
gravidica, uma vez que apenas a situacéo
de hipertiroidismo provoca, potencialmente,
efeitos adversos na mde e no feto, e porque as
necessidades terapéuticas sao diferentes nessas
situacoes!!.

A Hiperemese gravidica (ou hipertiroidismo
gestacional transitério) complica 1 a 1,5% das
gravidezes. Associa-se a niveis mais elevados
e a alteracdes qualitativas da hCG, com uma
elevacdo mais pronunciada das hormonas tiroi-
deias, podendo conduzir a um hipertiroidismo
subclinico ou franco transitério. Perante uma
clinica sugestiva de hiperemese gravidica deve
ser aferida a funcdo tiroideia. Ocorre hipertiroi-
dismo franco em 26 a 76% dos casos. Vomitos
severos, associadamente a perda de peso de 5%,
desidratacdo e cetonuria definem hiperemese
gravidica’. O hipertiroidismo é transitério e
reverte espontaneamente, ao longo de varias
semanas, acompanhando o declinio dos niveis
de hCG. Uma minoria precisard de tratamento
com antitiroideus; essa decisdo é determinada
pela clinica.

DOENCA DE GRAVES E GRAVIDEZ

A tolerancia imunoldgica associada a gravi-
dez modifica habitualmente o curso da doenca
de Graves, que apresenta tendéncia a melhorar
ao longo da gravidez. Esta melhoria esta asso-
ciada a diminuicao dos anticorpos anti-receptor
da TSH (TRADb), ao favorecimento da actividade
bloqueante dos TRAb e ao aumento da TBG com
diminuicdo das fracgdes livres das hormonas
tiroideias. A caréncia relativa de iodo relacio-
nada com o aumento das perdas renais, pode
também interferir com a producdo hormonal’.
No entanto, pode observar-se a exacerbacdo
da doenca durante o primeiro trimestre, uma
melhoria gradual ao longo da segunda metade
da gravidez e o agravamento no pés-parto.

Relativamente ao desenvolvimento de sinto-
matologia durante a gravidez, favorecem o diag-
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néstico de doencga de Graves a auséncia de vomi-
tos, o emagrecimento com apetite conservado,
a positividade para TRAb ou outros anticorpos
antitiroideus, a presenca de bécio, exoftalmia e,
embora raramente, a dermopatia.

As complicacdes gestacionais e fetais as-
sociadas ao hipertiroidismo ndo tratado sdo:
insuficiéncia cardiaca, crise tireotdéxica, pré-
eclampsia, abortamento, placenta abrupta,
parto pré-termo, hipertiroidismo fetal e ne-
onatal, atraso de crescimento intra-uterino,
malformacoes fetais e morte fetal?.

Na doenca de Graves materna, os TRAb que
atravessam livremente a placenta podem esti-
mular a tiréide fetal e induzir hipertiroidismo
fetal. O uso de antitiroideus no tratamento da
doenca de Graves materna pode conduzir ao hi-
potiroidismo fetal. Assim, na presenca de TRAb
e durante o tratamento com antitiroideus, o feto
deve ser submetido a ecografia fetal para ava-
liar sinais de disfuncdo tiroideia fetal?”-28:2°,

Um a 5% dos descendentes de maes com
doenca de Graves desenvolvem hipertiroidismo
que se manifesta por frequéncia cardiaca fetal
elevada (>160 bpm), insuficiéncia cardiaca,
hidrépsia fetal, bécio fetal, aceleracdo da ma-
turacdo 6ssea, atraso do crescimento e craneo-
sinostoses!!3°,

Os TRADb devem ser doseados antes da
gravidez ou no final do 2° trimestre quando ha
histéria prévia de doenca de Graves, tratamento
com iodo radioactivo, tiroidectomia ou doenca
de Graves neonatal'!.

Uma concentracdo elevada de TRADb as 36
semanas estd associada a um elevado risco de
tireotoxicose neonatal que, embora transitoria,
pode causar morbilidade neonatal consideravel
se ndo for reconhecida®.

TRATAMENTO DO
HIPERTIROIDISMO

Quando o tratamento do hipertiroidismo
€ instituido com precocidade, o progndstico é
bastante favoravel tanto para a gravida como
para o feto.

O hipertiroidismo associado a DG deve ser
tratado com antitiroideus. O propiltiouracilo
(PTU) apresenta extensa ligacdo as proteinas
plasmaticas em comparagdo com o metimazol,
0 que poderad resultar numa maior transferén-

© 2007 - SOCIEDADE PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, DIABETES E METABOLISMO

cia placentar do segundo. O efeito na funcdao
tiroideia fetal/neonatal parece ser semelhante
com os dois fdrmacos!!. O propranolol é usado
para o tratamento sintomatico. Néo lhe sdo
conhecidos efeitos teratogénicos. O seu uso na
gravidez tardia foi associado a hipoglicemia
neonatal ligeira e transitoria, apneia e bradi-
cardia. Os niveis de T4 livre devem ser mantidos
proximo do limite superior do intervalo para
ndo gravidas. Alternativamente, os mesmos
limites de referéncia podem ser multiplicados
por 1,5 para a correcta interpretacdo dos niveis
de T4 total®2.

O hipertiroidismo subclinico geralmente
ndo requer tratamento’. Num estudo com 433
mulheres com hipertiroidismo subclinico, néo
foram mostradas consequéncias adversas®’. De
facto, ndo ha evidéncia de que o tratamento
do hipertiroidismo subclinico altere o curso da
gravidez e o tratamento poderia afectar nega-
tivamente o feto'!.

AUTO-IMUNIDADE TIROIDEIA

Os anticorpos anti-tireoperoxidase (anti-
TPO) sao detectaveis em 10 a 20% das mu-
lheres gravidas. Na maioria das situacdes, a
sua positividade associa-se a funcdo tiroideia
normal; numa minoria, ocorre hipotiroidismo
subclinico®.

Varios estudos mostraram uma associacdo
estatisticamente significativa entre positivida-
de para anti-TPO e numero de abortamentos.
O aumento da taxa de perda fetal foi descrita
em mulheres eutiroideias com concentracdes
elevadas de anti-TPO*. Amino e colaborado-
res® mostraram que a presenca de anticorpos
antitiroideus no primeiro trimestre da gravidez
estd associada a um aumento da taxa de abor-
tamentos espontdneos. Negro e colaboradores
mostraram uma diminui¢do marcada do nu-
mero de abortamentos e partos pré-termo em
gravidas eutiroideias com anticorpos anti-TPO
positivos, tratadas com levotiroxina. De 115
gravidas anti-TPO positivas, 50% foram tra-
tadas com levotiroxina e 50% ndo sofreram
qualquer tratamento. Este grupo foi ainda
comparado com um grupo controlo de 869
gravidas anti-TPO negativas. Verificou-se uma
maior percentagem de abortamentos (13,8%)
no grupo de gravidas anti-TPO positivas néao
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tratadas, que contrastou com um numero de
abortamentos muito inferior e semelhante entre
gravidas anti-TPO negativas (2,4%) e gravidas
anti-TPO positivas tratadas (3.5%). Além disso,
ocorreram 22.4% de partos pré-termo entre o
grupo anti-TPO positivo nao tratado e 8,2% e
7% nos grupos anti-TPO negativo e anti-TPO
positivo tratado, respectivamente. Observou-
se ainda uma evoluc¢do para hipotiroidismo
subclinico em cerca de 20% das mulheres anti-
TPO positivas.

Varios estudos encontram também uma
maior prevaléncia, estatisticamente significati-
va, de complicagdes obstétricas e fetais associa-
das a positividade para anticorpos anti-TPO.

Pop e colaboradores*” demonstraram uma
associacdo significativa entre os niveis elevados
de anticorpos anti-TPO a 32¢ semana de gesta-
¢do, com funcao tiroideia normal, e alteracdes
no desenvolvimento intelectual dos descenden-
tes aos cinco anos.

A positividade para anticorpos anti-TPO,
associa-se a um maior risco de desenvolvimento
de hipotiroidismo. A TSH devera ser avaliada ao
longo da gravidez. Estas gravidas tém ainda um
risco elevado de tiroidite pés-parto (TPP).

TIROIDITE POS-PARTO

A TPP ocorre em 3,3 a 8,7% na Europa; tem-
se verificado uma maior incidéncia no Reino
Unido, ocorrendo em até 16% dos casos'.

Depois do parto, as alteragdes imunolégi-
cas desaparecem lentamente (na maioria dos
casos ao longo dos 12 meses apds o parto) e ha
um retorno ao estado normal. A reactivacdo
do sistema imune no periodo pés-parto desen-
cadeia uma fase de destruicdo celular aguda,
que caracteriza a tiroidite pés-parto (TPP). E
durante os 3 a 9 meses depois do parto que a
doenca auto-imune da tiréide recidiva ou surge
de novo3®#*.

A TPP caracteriza-se ainda pela presenca de
um bdcio com infiltracdo linfocitica e anoma-
lias nas células T circulantes®®*.

Existe uma elevada correlacdo com a
presenca de anti-TPO na gravidez: gravidas
anti-TPO positivas no 1° trimestre da gravidez
apresentam um risco de TPP de cerca de 50%.
Quando os anti-TPO ainda sdo positivos no 3¢
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trimestre, o risco de TPP aumenta para mais
de 80%*.

O aumento dos anticorpos antitiroideus ini-
cia-se na 6% semana do periodo pés-parto, com
um pico mdximo na 20¢ semana. Os anti-TPO
sdo mais prevalentes que os anticorpos anti-
Tg. E rara a presenca exclusiva de anticorpos
anti-Tg*!#2,

Em cerca de um terco das doentes com
TPP observa-se um padrdo trifdsico classico
de disfuncdo tiroideia. A lise celular inicial,
com libertacdo de hormonas tiroideias (fase
de tireotoxicose) da lugar a uma fase de perda
significativa de células (fase de hipotiroidismo)
e, sequidamente ao crescimento celular e recu-
peracdo da funcdo tiroideia. A fase de tireotoxi-
cose inicia-se 1 a 6 meses apds o parto e tem a
duracdo de 1 a 2 meses. A fase de hipotiroidismo
tem inicio 4 a 8 meses ap6s o parto e dura 4 a 6
meses. Cerca de 80% das mulheres recuperam
a funcdo tiroideia no periodo de 1 ano*:. Nao
se sabe como € que o sistema imune readquire
este equilibrio, permitindo a tiréide recuperar
a funcdo apés a TPP.

A tireotoxicose da TPP €, geralmente, ligeira
e, por isso, raramente requer terapéutica, mas
quando a doenca é severa, deve tratar-se com
beta-bloqueadores. O uso de antitiroideus esta
contra-indicado uma vez que ndo ha excesso
de producdo de hormonas tiroideias. A curva
de captacdo as 24 horas do Iodo123 pode ser
usada, se a mulher ndo estiver a amamentar,
para distinguir a TPP da doenca de Graves pos-
parto; a captagdo esta diminuida (geralmente
inferior a 5%) na TPP e elevada na doenca de
Graves*:.

O tratamento da fase hipotiroideia pode
ndo ser necessario. Na doente assintomatica,
com TSH<10 nU/ml, o tratamento pode ser dis-
pensado. Devera ser feita uma reavaliacéo da
TSH em 4 a 8 semanas. Na doenca sintomatica
esta indicado o tratamento com levotiroxina'l.
Seis a 10 meses apés o inicio do tratamento, a
levotiroxina deve ser suspensa, para verificar
se a funcao tiroideia normalizou*®.

A probabilidade de recorréncia em gravi-
dezes subsequentes é muito elevada, rondando
0s 70%*4%,

Estudos a longo prazo demonstram que, em
aproximadamente 25 a 50% das mulheres com
TPP, pode surgir hipotiroidismo permanente
no intervalo de 5 a 7 anos apds o parto4.
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Deste modo, deve ser feito o rastreio anual com
doseamento da TSH. Os factores associados ao
desenvolvimento de hipotiroidismo crénico séo
a presenca de titulos elevados de anticorpos
anti-TPO na fase inicial da gravidez, a gra-
vidade do hipotiroidismo pés-parto, a multi-
paridade e a historia prévia de abortamentos
espontneos?.

A TPP parece estar associada a uma maior
incidéncia de depressdo pos-parto: 38 a 53%
das mulheres com TPP podem ter depressdo
ndo psicética versus 10%, numa populacao nao
seleccionada®®*’. Contudo, ndo ha evidéncia
suficiente de associac¢do entre depressdo pods-
parto e TPP ou auto-imunidade tiroideia. No
entanto, e porque o hipotiroidismo é uma causa
de depressdo reversivel, deve fazer-se o rastreio
de hipotiroidismo na presenca de depressdo
pos-parto!l.

Actualmente ndo ha dados suficientes que
suportem o rastreio universal da TPP. No entan-
to, além de estar indicado quando hda antece-
dentes de TPP, deve ainda realizar-se quando ha
histéria de anti-TPO positivos na gravidez e em
diabéticas tipo 1, populacdo em que a prevalén-
cia da TPP é trés vezes maior que na populagao
geral. Nas duas ultimas situacdes a TSH deve
ser doseada 3-6 meses apds o parto.

RASTREIO

Foram recentemente publicadas pela En-
docrine Society, directrizes para a disfuncdo
tiroideia durante a gravidez e no pés-parto!’.
Segundo estas directrizes, constituem indica-
¢des para o rastreio de disfungdo tiroideia na
gravidez as situacdes de alto risco descritas na
tabela 1.

TABELA | - Indicagdes para o rastreio de disfuncao tiroideia na gravidez

Histéria pessoal de hipotiroidismo, hipertiroidismo, TPP ou lobectomia

Historia familiar de doenca tiroideia

Bécio

Anticorpos antitiroideus positivos

Sinais ou sintomas sugestivos de disfuncdo, incluindo anemia, colesterol

elevado e hiponatrémia

Diabetes tipo 1 ou outras doencas auto-imunes

Histéria de irradiacao da cabeca ou pescoco

Histéria de infertilidade, abortamentos ou parto pré-termo

Adaptado de Abalovich e colaboradores. Disfuncdo tiroideia na gravidez e
pos-parto: Directrizes para a pratica clinica da Endocrine Secrety.
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A identificacdo de gravidas de alto risco
deve realizar-se: antes da gravidez (quando
possivel), na 1¢ visita pré-natal ou assim que
se conheca o diagnoéstico de gravidez.

Os principais candidatos para testes de ras-
treio sdo a TSH e os anti-TPO. O momento ideal
para se fazer o rastreio ndo estd determinado.
As alteracdes do titulo de anti-TPO durante a
gravidez, a supressdo fisiolégica normal da
TSH em 20% das mulheres gravidas no final do
primeiro trimestre e o facto de o cérebro fetal ser
dependente da T4 materna desde a concepgdo
contribuem para a existéncia dessa incerteza;
na altura em que o teste é geralmente possivel
(1 visita: ~14 semanas de gestagdo), ja pode ter
ocorrido dano cerebral'!*3.

Embora se reconheca uma associagdo positi-
va entre a presenca de anticorpos antitiroideus e
abortamento e parto pré-termo, ndo ha evidén-
cia suficiente que justifique o rastreio universal
de auto-imunidade, nem do tratamento desta
situacdo. Até a data, apenas um estudo prospec-
tivo randomizado de interveng¢do demonstrou
a diminuicdo no numero de perdas fetais em
gravidas com anticorpos positivos tratadas®.

O Controlled Antenatal Thyroid Screening®® é
um estudo prospectivo randomizado, dupla-
mente cego e de larga escala, que ainda esta
em desenvolvimento e que tem como objectivo
determinar se se justifica o rastreio precoce da
disfuncao tiroideia na gravidez. Dados prelimi-
nares sugerem que a utilizacdo de dois parGme-
tros (T4 livre e TSH) resulta em dois grupos de
anormalidades que se pensa estarem associados
a fenémenos etiolégicos distintos. Cerca de 50%
apresentam elevagdo da TSH, com muito poucos
casos associados a diminuicdo da T4 livre; neste
grupo a presenca de anticorpos antitiroideus é a

anormalidade predominante. A outra metade
apresenta diminuicdo da T4 livre, com niveis
de TSH normais; neste grupo a etiologia ndo é
clara, mas pode estar relacionada com défice
de iodo. Prevé-se que os resultados serdo de
grande importancia no desenvolvimento de
directrizes de rastreio.

CONCLUSOES

Durante a gravidez assistimos a um con-
junto de altera¢des bioquimicas adaptativas
que exigem precaugdo na interpretacdo dos
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niveis hormonais. Cada laboratério devera
apresentar valores de referéncia especificos para
cada trimestre. A doenca auto-imune e o hipoti-
roidismo séo as intercorréncias mais frequentes.
A clinica e os dados bioquimicos permitem,
geralmente, clarificar o diagnéstico.

A frequéncia da doenga tiroideia na gra-
videz e as morbilidades/sequelas significativas
que se lhe associam justificam, certamente,
um rastreio mais alargado desta populacdo.
Espera-se que novos resultados contribuam
para o esclarecimento da importancia do tra-
tamento da patologia auto-imune eutiroideia
na gravidez, assim como, da necessidade de um
rastreio universal de disfuncdo tiroideia nesta
condicdo.
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