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Resumo

O objetivo desta revisdo é destacar a importancia da identifi-
cacdo precoce da presenca de hipotireoidismo nas gestantes
com fatores de risco para a doenca, apresentar suas principais
causas e o tratamento, visando evitar complicacdes maternas e
neonatais como abortamento, parto prematuro, descolamento
de placenta, restricdo do crescimento intrauterino e compro-
metimento neurocognitivo fetal. O hipotireoidismo priméario
apresenta como principal causa a tireoidite de Hashimoto.
O hipotireoidismo secundério pode ser resultado de dano
hipotalamico ou hipofisario por tumor, cirurgia ou radiagao,
Sindrome de Sheehan e hipofisite linfocitica. Nas gestantes
que apresentam fatores de risco, deve-se solicitar dosagem do
TSH, fracdolivre do T4 e, se necessério, do anticorpo antitireo-
peroxidase (anti-TPO). O hipotireoidismo ¢ caracterizado pelo
aumento do TSH e pela reduc¢do dos niveis de T4 livre. Quando
o TSH esta aumentado e o T4 livre esta normal, configura-se
o hipotireoidismo subclinico. Na hipotireoxinemia materna
isolada, o T4 livre esta diminuido (< 0,86 ng/dL) e o TSH per-
manece normal, geralmente com niveis baixos de anti-TPO.
Os valores de TSH variam de acordo com a idade gestacional,
sendo considerado normal no primeiro trimestre entre 0,1-2,5
mUI/L, no segundo trimestre de 0,2-3,0 mUI/L e no terceiro
trimestre de 0,3-3,0 mUI/L. O hipotireoidismo subclinico esta
associado ao aumento do risco de complica¢des na gestacao
e deficit neurocognitivo, principalmente nos casos em que o
anti-TPO é positivo. O alvo do tratamento é manter o TSH
sérico dentro da faixa de normalidade conforme o trimestre
especifico. A opcdo terapéutica é a levotiroxina (LT) oral,
devendo ser administrada em jejum em dose tnica didria de
1,0 mcg/kg/dia. Em pacientes com TSH maior que 10 mUI/L
a dose é de 1,6 mcg/kg/dia. Nao hé evidéncia suficiente que
justifique o tratamento no hipotireoidismo subclinico com
anti-TPO ausente. Nao é recomendado o rastreio de rotina
no pré-natal e o tratamento nos casos de hipotireoxinemia.
Descritores: Hipotireoidismo; Gestacao; Diagndstico; Tra-
tamento.

Abstract

Hypothyroidism and pregnancy: diagnosis and
management

The aim of this review is to highlight the importance of early
identification of hypothyroidism in pregnant women with
risk factors for the disease, shows its main causes and treat-
ment, to avoid maternal and neonatal complications such
as miscarriage, preterm delivery, placental abruption, intrau-
terine growth restriction and neurocognitive impairment.
The main cause of primary hypothyroidism is Hashimoto’s

54 revista.hupe.uerj.br

1.Servico de Ginecologia. Programa de Residéncia Médica em
Endoscopia Ginecoldgica. Hospital Federal de Ipanema. Rio de
Janeiro, RJ, Brasil.

N

. Departamento de Ginecologia e Obstetricia. Faculdade de Ciéncias
Meédicas. Universidade do Estado do Rio de Janeiro. Rio de Janeiro,
RJ, Brasil.

3. Departamento de Ginecologia e Obstetricia. Centro Universitario
Serra dos Orgéos. Teresopolis, RJ, Brasil.

4. Departamento de Ginecologia e Obstetricia. Escola de Ciéncias da
Saude. Universidade do Grande Rio. Rio de Janeiro, RJ, Brasil.

"Endereco para correspondéncia:

Nucleo Perinatal, HUPE, UER)J

Av. Prof. Manuel de Abreu, 500, 12 andar
Rio de Janeiro, RJ, Brasil. CEP: 20550-170.
E-mail: denimonteiro2 @yahoo.com.br

Revista HUPE, Rio de Janeiro, 2015;14(2):54-58
doi: 10.12957/rhupe.2015.18420
Recebido em 12/09/2014. Aprovado em 08/12/2014.

thyroiditis.Secondary hypothyroidism may result from hypo-
thalamic or pituitary damage per tumor, surgery or radiation,
Sheehan syndrome and lymphocytic hypophysitis. Pregnant
women with risk factors should dose TSH, free thyroxine (FT4)
fraction and, if necessary, the thyroid peroxidase (anti-TPO).
Hypothyroidism is characterized by increased TSH levels and
low FT4. When the TSH is high and FT4 is normal, configures
subclinical hypothyroidism. In maternal hipotireoxinemia,
FT4 is decreased (<0.86 ng / dL) and TSH remains normal,
usually with low levels of anti-TPO. TSH levels vary with
gestational age, being considered normal in the first trimes-
ter between 0.1-2.5 mIU / L, in the second trimester of 0.2-3.0
mlU /L and third trimester of 0 0.3 to 30 mIU / L. Subclinical
hypothyroidism is associated with increased risk of pregnancy
complications and neurocognitive deficits, especially in cases
of positive anti-TPO. The aim of treatment is to maintain a
normal serum TSH according to the specific trimester. The
therapeutic option is oral levothyroxine (LT) and must be
administered under fasting, single daily dose of 1.0 mcg / kg
/ day. In patients with TSH> 10mUI / L, the dose is 1.6 mg /
kg / day. There isn’t sufficient evidence to justify treatment
in subclinical hypothyroidism with negative anti-TPO. It is
not recommended routine screening in prenatal care and
treatment in cases of hipotireoxinemia.

Keywords: Hypothyroidism; Pregnancy; Diagnosis; Treat-
ment..



Juliana P. de Almeida e cols. « Hipotireoidismo e gestacdo: diagnostico e conduta

Resumen

El hipotiroidismo y embarazo: diagnostico y tra-
tamiento

El objetivo de esta revision es destacar la importancia de la
identificacién temprana de la presencia de hipotiroidismo
en las mujeres embarazadas con factores de riesgo para la
enfermedad, presentar sus principales causas y tratamiento,
con el fin de evitar complicaciones maternas y neonatales
como aborto, parto prematuro, desprendimiento de placen-
ta, restriccion del crecimiento intrauterino y compromiso
neurocognitivo fetal. El hipotiroidismo primario se presenta
como la principal causa de la tiroiditis de Hashimoto. El
hipotiroidismo secundario puede ser resultado de dafio
hipotaldmico o hipofisario por tumor, cirugia o radiacion,
Sindrome de Sheehan e hipofisitis linfocitica. En las mujeres
embarazadas que presentan factores de riesgo, se debe solicitar
dosificacion de TSH, fraccion libre de T4 y, si necesario, del
anticuerpo antitiroperoxidasa (anti-TPO). El hipotiroidismo
se caracteriza por el aumento de TSH y por la disminucién de
los niveles de T4 libre. Cuando la TSH aumenta y la T4 libre

Introducao

No periodo gestacional, ocorrem diversas altera-
¢oes na fisiologia e funcgao tireoidiana, aumentando a
producdo hormonal em 50% para dar resposta as ne-
cessidades maternas e fetais. Isso ocorre por trés fatores:
aumento da globulina ligante de tiroxina (TBG) pelo
efeito do estrogénio no figado; semelhanca molecular
entre gonadotrofina coridnica (hCG); e o hormdnio
estimulador da tireoide (TSH), havendo efeito estimu-
lador naglandula tireoidiana pelo hCG e o suplemento
de iodo disponivel por meio da dieta. A tiroxina (T4)
e a tri-iodotironina (T3) sérica total estdo aumentadas
no inicio da gestacdo em resposta ao aumento da TBG,
mas a fragdo livre dos hormonios se mantém dentro
dos limites da normalidade.'”

A glandula tireoide normal € capaz de compensar a
demanda de hormonio através do aumento da secrecao,
mantendo sua fracdo livre normal. No entanto, nos
casos em que tal mudanga ndo € alcangada, a mulher
pode apresentar marcadores bioquimicos de hipotireoi-
dismo, quadro que se configura com aumento do TSH
e diminuicdo da fragao livre de T4.2?

A secrecdo ativa de hormoénio tireoidiano pelo
feto inicia-se entre 14 e 18 semanas de gravidez, porém
a reserva de iodo ocorre entre dez e 14 semanas. A
transferéncia de T4 materno no primeiro trimestre é
fundamental para o desenvolvimento neurofisioldgico
fetal >3

O hipotireoidismo estd presente em aproximada-

estd normal, se configura el hipotiroidismo subclinico. En la
hipotiroxinemia materna aislada, el T4 libre esta reducido
(<0,86 ng/dl) y la TSH se mantiene normal, por lo general con
niveles bajos de anti-TPO. Los valores de TSH varian segtin la
edad gestacional y se consideran normales en el 1° trimestre
entre 0,1- 2,5 mUI/L, en el 2° trimestre de 0,2-3,0 mUI/L y en
el 3° trimestre de 0,3-3,0 mUI /L. El hipotiroidismo subclinico
estd asociado al aumento del riesgo de complicaciones durante
el embarazo y el déficit neurocognitivo, principalmente en
los casos en los que el anti-TPO es positivo. El objetivo del
tratamiento es mantener la TSH sérica dentro del rango de
normalidad de acuerdo con el trimestre especifico. La opcién
terapéutica es la levotiroxina (LT) por via oral, debe adminis-
trarse en ayunas en una dosis diaria nica de 1,0 mcg/kg/dia.
En pacientes con TSH> 10mUI/L, la dosis es de 1,6 mcg/kg/
dia. No hay evidencia suficiente para justificar el tratamiento
de hipotiroidismo subclinico con anti-TPO ausente. No se
recomienda el rastreo de rutina en el prenatal y tratamiento
en los casos de hipotiroxinemia.

Palabras clave: Hipotiroidismo; Embarazo; Diagnéstico;
Tratamiento.

mente 3% das gestantes* (destas, 2/3 apresentam hipo-
tireoidismo subclinico), estando associado a complica-
¢cOes maternas e neonatais como abortamento, restricao
do crescimento intrauterino e comprometimento
neurocognitivo fetal, podendo acarretar deficitintelec-
tual eretardo no desenvolvimento neuropsicologico.*¢

O objetivo desta revisao é destacar a importancia
da identificacdo precoce do hipotireoidismo em ges-
tantes com fatores de risco para a doenca, apresentar
suas principais causas e opgoes de tratamento, visando
evitar o comprometimento do bindmio maternofetal.

Rastreio tireoidiano e gestacao

O rastreio deve ser feito em gestantes com fatores
de risco para disfuncao tireoidiana (Tabela 1).> Nestas
pacientes, devem ser solicitados TSH, fracao livre do
T4 e, se necessario, posterior dosagem do anticorpo
antitireoperoxidase (anti-TPO).

Os sintomas do hipotireoidismo sao vagos e seme-
lhantes aos da gestacdo normal, sendo o diagnostico
confirmado com testes laboratoriais. O exame revela
TSH aumentado, sendo importante a dosagem de T4
livre e anti-TPO para classificar a forma clinica e deter-
minar sua causa. Os valores de TSH variam de acordo
com a idade gestacional. Quando nao especificado pelo
laboratorio, recomenda-se utilizar como referéncias: 1°
trimestre = 0,1-2,5 mUI/L; 2° trimestre = 0,2-3,0 mUI/L
e 3? trimestre = 0,3-3,0 mUI/L.*
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Tabela 1. Fatores de risco para o hipotireoidismo.

Tabela 2. Sinais e sintomas do hipotireoidismo.

FATORES DE RISCO:

Sinais e sintomas (fadiga, constipacdo, intolerancia ao frio,
ganho de peso)

Bdcio

Historia de hipotireoidismo, tireoidite puerperal, cirurgia
tireoidiana

Radioterapia cabega e pescogo

Diabetes mellitus tipo 1 ou outras doengas autoimunes

Histéria familiar de disturbio da tireoide

Infertilidade

Perdas gestacionais ou parto prematuro

Anemia inexplicada e hiponatremia

Hipercolesterolemia

Causas de hipotireoidismo na gestacao e
seus aspectos clinicos

O hipotireoidismo é dividido em primario e secun-
dario. No primeiro, sdo incluidos: tireoidite de Hashi-
moto, tireoidites subagudas, deficiéncia endémica de
iodo, tireoidite supurativa, histéria de tireoidectomia
ou ablac¢ao por radioiodo e exposicao a medicamentos.
Jé& o hipotireidismo secundario pode ser resultado de
dano hipotalamico ou hipofiséario por tumor, cirurgia
ou radiacdo, sindrome de Sheehan e hipofisite linfo-
citica3

A tireoidite de Hashimoto € a causa mais comum
em populagado sem deficiéncia de iodo. Trata-se de do-
enca autoimune na qual o anticorpo anti-TPO destroi
a glandula tireoide. Inicialmente, apresenta quadro
transitorio de hipertireoidismo, seguindo para hipoti-
reoidismo insidioso. Cursa com bécio e mixedema.'*

A tireoidite subaguda é composta de duas formas
com causas distintas, porém com curso semelhante.
A forma granulomatosa possivelmente é causada por
infeccdo viral e tem como caracteristica o quadro
subito de febre, mialgia e dor no pescoc¢o. O marcador
caracteristico ao exame clinico é o aumento doloroso
da tireoide. A forma linfocitica ndo cursa com dor e
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SINAIS SINTOMAS
Pele seca e fria Letargia
Face, pé e mdos inchados
R Fraqueza
(mixedema)
Alopecia Ganho exagerado de peso
Bradicardia Intolerdncia ao frio

Sindrome do tunel do carpo  Queda de cabelo

Pele seca

Bdcio

Edema (mixedema)

inclui a tireoidite p6és-parto, com alta recorréncia em
gestacdo subsequente, podendo ser mais comum em
mulheres com anti-TPO positivo. O quadro clinico
em ambas as formas se inicia com hipertireoidismo
transitério, com posterior hipotireoidismo também
transitério. O curso do distarbio pode durar de quatro
a seis semanas ou até nove meses, com recuperacao em
90% dos casos.?

A sindrome de Sheehan se caracteriza por necrose
pituitéaria por hipoperfusdo vascular que ocorre apos
hemorragia ou hipotensdo severa. A sua apresentacao
pode variar de insidiosa, com falha na lactacdo, e panhi-
popituitarismo agudo com alta morbidade. Na suspeita,
solicitar testes laboratoriais e imagem intracraniana
(sela turcica vazia na ressondncia magnética - RM).
O tratamento € feito com a reposicao de hormonio
tireoidiano."?

Ahipofisite linfocitica ocorre no periodo periparto,
com possivel etiologia autoimune envolvendo a hipo-
fise anterior. A apresentacdo mais comum ¢ de massa
gerando cefaleia, distarbios visuais e desordens endo-
crinas variaveis (de panhipopituitarismo a deficiéncia
hormonal isolada). ARM revela massa ocupando a sela
tarcica indistinguivel de macroadenoma de hipofise.
O tratamento pode ser feito com corticoide, porém na
ocorréncia de sintomas compressivos, o tratamento é
cirargico.?

Além disso, existem os quadros de hipotireoidismo
subclinico e hipotireoxinemia materna isolada. No caso
subclinico, a paciente apresenta TSH baixo e T4 livre
normal, porém € assintomatica. Metade dos casos de hi-
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potireoidismo subclinico evolui para hipotireoidismo
clinico no periodo de até oito anos. Hd maior associacdo
com anti-TPO do que em mulheres eutireoideas."?

Na hipotireoxinemia materna isolada, o T4 livre
esta diminuido (menor que 0,86 ng/dL), porém os niveis
de TSH permanecem normais, havendo predominancia
de baixos indices de anti-TPO.*** Nao ha evidéncia de
aumento nos desfechos perinatais adversos, ndo sendo
recomendado o rastreio de rotina no pré-natal e o tra-
tamento na gestacao.>®

Complicacoes

O hipotireoidismo esta associado a complicacdes
maternas e neonatais, tais como risco aumentado
de abortamento, parto prematuro, descolamento de
placenta, restricdo do crescimento intrauterino, hi-
pertensao gestacional, baixo peso ao nascer e deficitno
desenvolvimento neurocognitivo fetal.*8

Ha evidéncia do aumento de perda fetal em pacien-
tes com niveis de TSH elevados (entre 2,5-5,0 mUI/mL
ou maiores) nas dosagens no primeiro trimestre.%® Isto
faz redefinir os valores normais para esse hormonio.

O anti-TPO passa pela barreira placentaria e pode
ser responsavel pelas complica¢cdes maternofetais.
Acredita-se que este anticorpo tenha acao diretamente
sobre a tireoide fetal.>1°

O hipotireoidismo subclinico esta associado ao
aumento do risco de complicagbes na gestacao e deficit
neurocognitivo, principalmente nos casos que o anti-
TPO é positivo.”

Aspacientes tratadas adequadamente passam a ter
o risco de desfechos desfavoraveis semelhantes ao da
populacao geral.!

Tratamento

Todas as gestantes com hipotireoidismo diagnosti-
cado na gestacao devem ser tratadas. As pacientes com
hipotireoidismo subclinico que possuem dosagem de
anti-TPO positivo também sao candidatas ao tratamen-
to. Nao ha evidéncia suficiente que justifique o trata-
mento nos casos subclinicos com anti-TPO ausente.*”

A opcao terapéutica é a levotiroxina (LT) oral,
devendo ser administrada em jejum em dose tnica
diaria. Pacientes com hipotireoidismo moderado a
grave devem iniciar reposi¢ao na dose de 1,6 mcg/kg/
dia, enquanto nos casos de TSH menor que 10 mUI/L a
dose recomendada ¢ 1,0 mcg/kg/dia.*'* O alvo do tra-
tamento € manter o TSH sérico dentro da faixa de nor-
malidade, conforme o trimestre especifico (Tabela 3).*”

Tabela 3. Alvo do TSH no periodo gestacional.

Primeiro trimestre 0,1-2,5 mlU/L
Segundo trimestre 0,2-3,0 mIU/L
Terceiro trimestre 0,3-3,0 mIU/L

Em pacientes portadoras de hipotireoidismo que
estejam planejando gestar, deve-se otimizar adosede LT
na fase pré-concepcional, objetivando manter os niveis
de TSH abaixo de 2,5 mUI/L. Cerca de 50% a 85% dessas
gestantes necessitardo de aumento na dosagem durante
agestacao.*” O aumento da dose é feito baseadono TSH
sérico, que deve ser mensurado assim que gravidez for
diagnosticada, quatro semanas apo6s cada ajuste e pelo
menos a cada trimestre.'s

A dose de LT pode ser reduzida para niveis pré-
gestacionais logo ap6s o parto, mas o TSH deve ser
avaliado ap6s quatro a seis semanas para determinar
se o ajuste foi adequado.®

Conclusao

As complicagdes obstétricas sdo reduzidas median-
te o diagnostico e tratamento precoces de pacientes
com hipotireoidismo. Para isso, é importante estar
atento as manifestacdes clinicas compativeis com essa
condicao clinica, bem como a seus fatores de risco.
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