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RESUMO/SUMMARY

Os autores referem o hipotiroidismo congénito, a
hipotiroxinémia em recém-nascidos pré-termo, a
disfungao tiroideia fetal e neo-natal, a tiroxicose
congénita, a amamentacdo e os antitiroideus de
sintese ¢ a nutricdo iodada nas criangas.
Relativamente a disfungao tiroideia fetal ¢ neo-natal
o diagnostico e tratamento precoces sao
importantes na prevenc¢do de complicacdes.
Referem varios estudos em que o diferente perfil
farmacocinético dos antitiroideus de sintese
condiciona a escolha na mulher gravida.
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HIPOTIROIDISMO CONGENITO

O hipotiroidismo congénito ocorre em aproximadamente
1 em cada 4000 recém-nascidos e ¢ mais freqiiente no sexo
feminino (4:1). Os sinais precoces de hipotiroidismo
congénito incluem uma fontanela posterior alargada, o
afastamento das suturas cranianas, a dificuldade em mamar,
aictericia neonatal prolongada e a hipotermia. Estes sinais
sdo muito subtis e passam na maioria das vezes
despercebidos; sendo assim, a vantagem do rastreio neo-
natal passa pela identificagdo destas criangas antes do
desenvolvimento dos sinais 6bvios de hipotiroidismo tais
como o cretinismo, a lingua protusa mixedematosa, a
hipotonia, a hérnia umbilical, a letargia e a obstipagdo!. O
diagnostico ¢ confirmado por niveis séricos diminuidos de
tiroxina (T4) e elevados de tirotrofina (TSH).

O rastreio universal do hipotiroidismo congénito,
realizado na maioria dos paises ocidentais desde ha cerca
de 15 anos, tem resultado num desenvolvimento normal
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NEW BORNS THYROID DISFUNCTION
The authors refer to congenic hypothyroidism,
hypotyroxinemia in premature new-borns, thyroid
dysfunction , congenic thyrotoxicosis , breast-
feeding, composed anti-thyroid drugs and children
nutrition based on iodine. Concerning to the fetus
and new-born thyroid dysfunction, it’s very
important to make an early diagnosis in order to
avoid later complications. Several studies revealed
that the different types of composed anti-thyroid
drugs can induce pregnant woman choice.

Key words: hypothyroidism, hyperthyroidism, new-born

somatico e intelectual da maioria das criangas afectadas.
Em areas de aporte iodado suficiente, a causa mais freqiiente
de hipotiroidismo neonatal, ocorrendo em 84% dos casos,
¢ a disgenesia da glandula tiroideia?; dos restantes, 8 %
tém defeitos enzimaticos na hormonogénese e 8% tém
deficiéncia de TSH ou de TRH!. A grande maioria das maes
destas criancas ndo tem evidéncia de doenga tiroideia2.

Recentemente, t€m sido descritas algumas familias com
a sindrome da resisténcia a TSH, nas quais as mutac¢des do
receptor da TSH produzem niveis elevados de TSH com
niveis normais a baixos de T4. Na maioria das familias
estudadas a primeira indicacdo de alteracdo dos valores
hormonais tiroideus ocorre aquando do rastreio neona-
tal3#. O tamanho e a morfologia da glandula tirdide sdo em
geral normais. Foi descrito um caso de hipotiroidismo
congénito permanente>.

Pode ocorrer ainda um hipotiroidismo neonatal
transitorio em relagdo com a passagem transplacentaria de
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anticorpos bloqueadores dos receptores da TSH.

Os programas de rastreio do hipotiroidismo neonatal
ndo s6 sdo importantes na prevengdo de sequelas
neurolégicas e intelectuais do hipotiroidismo mantido, como
também ajudam a identificar e a caracterizar muitos destes
raros defeitos genéticos que fornecem uma melhor
compreensao da fisiologia molecular da glandula tiroideia.

O tratamento consiste na administragdo de tiroxina 6 a
10 mg/Kg/dia durante o primeiro ano de vida.

O comprimido ¢ triturado e misturado no leite ou nas
preparagdes de cereais. O critério de avaliagdo da resposta
a terapéutica ¢ baseado em melhorias do desenvolvimento
da crianca, velocidade de crescimento e nas concentragdes
séricas de T4 e TSH. Inicialmente estas criangas devem ser
observadas todas as 4 a 6 semanas a fim de monitorizar o
crescimento e fazer os necessarios ajustes na terapéutica.
Quando atingem seis meses a um ano, devem ser
examinadas com uma periodicidade trimestral e
posteriormente cada seis meses até a idade de 4 a 5 anos

seguindo-se avaliagdes anuais .

HIPOTIROXINEMIA EM RECEM-NASCIDOS PRE-
TERMO

Os niveis de hormonas tiroideias em recém-nascidos
pré-termo sdo significativamente mais baixos relativamente
aos recém-nascidos de termo®. Existe uma grande
controvérsia na literatura no que diz respeito ao significado
da hipotiroxinémia eutirotropinémica (T4 baixa ¢ TSH nor-
mal) transitoria do recém-nascido prematuro e a eficacia da
terapéutica com tiroxina’-®. Este fenomeno é autolimitado e
¢ causado pela imaturidade do sistema hipotalamo-hipofise-
tiride e do sistema de desiodases responsavel pela sintese
das hormonas tiroideias. Estas crian¢as devem ser
distinguidas daquelas com verdadeiro hipotiroidismo. Ao
contrario desta ultima situacdo, na qual a terapéutica
substitutiva ¢ mandatoria, em relagdo aos recém-nascidos
com hipotiroxinémia que t€m niveis normais de T3, ndo
existe concordancia no que diz respeito a necessidade de
terapéutica com tiroxina. Sendo assim, até que novos
estudos prospectivos demonstrem beneficios claros da
terapéutica com hormona tiroideia nos recém-nascidos pré-
termo sem verdadeiro hipotiroidismo, esse tratamento ndo
é recomendado®.

DISFUNCAO TIROIDEIA FETAL ENEONATAL

A disfungdo tiroideia fetal e neo-natal é pouco frequente
em filhos de maes com doenga tiroideia autoimune, sendo
a frequéncia estimada inferior a 2 a 3 % °. No entanto, o
diagnostico e o tratamento precoces sdo essenciais para
prevenir complicagdes por vezes bastante graves. A
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disfuncao tiroideia fetal tem sido mais vezes diagnosticada
com a utilizagdo por rotina da ultrassonografia ¢ com o
doseamento das hormonas tiroideias através da
cordocentese. As anomalias tiroideias fetais mais vezes
detectadas sdo a presenca de bocio, a taquicardia e o atraso
de crescimento intra-uterino (ACIU). O grupo de mulheres
com risco de anomalias fetais inclui as que ingerem
quantidades aumentadas de iodo, as com Doenga de Graves
previamente tratadas com terapéutica ablativa e aquelas

com hipertiroidismo clinico?.

TIROTOXICOSE CONGENITA

A doenga de Graves (DG) complica 0,1 a 0,2% das
gestagdes, mas a tirotoxicose congénita ¢ rara ocorrendo
em menos de 10% das criancas filhas de mées com DG 110,
E causada pela passagem transplacentaria de anticorpos
anti-receptor da TSH (TRAD) e ocorre s6 em criangas cujas
maes tinham niveis elevados de TRAD. A historia clinica
materna, em conjunto com o doseamento dos TRAb pode
prever as consequéncias adversas neonatais. Estas
criangas tendem a ser pequenas para a idade gestacional,
sdo hiperactivas e apresentam tremor ¢ irritabilidade.
Outros problemas incluem a taquicardia, a taquipneia, a
hiperfagia, a diarreia, a dificuldade em mamar, a insuficiéncia
cardiaca, a exoftalmia e o bocio. Laboratorialmente estas
criangas apresentam niveis elevados de T3 e de T4 e niveis
baixos de TSH !. Apesar da tirotoxicose neonatal ser uma
rara complica¢do da DG materna, ela ¢ geralmente associada
a uma morbilidade significativa e, se ndo reconhecida e
nao tratada atempadamente, a mortalidade neonatal. A
mortalidade destas criangas ¢ de 25% sendo ainda mais
elevada em prematuros!?. Os recém-nascidos com
tirotoxicose devem ser tratados com antitiroideus, por
exemplo 50 mg de propiltiouracilo (PTU) didrios. As doses
devem ser gradualmente reduzidas em fungao da clinica e
da monitorizagdo hormonal®.

AMAMENTACAO E ANTITIROIDEUS DE SINTESE
Durante muitos anos, a amamenta¢do era contra-
indicada quando a mae estava medicada com antitiroideus
de sintese (ATS) 1. No entanto, estudos recentes mostraram
que o PTU) ¢é excretado pelo leite materno em quantidades
muito pequenas ( inferiores a 0,077 % da dose materna)'2.
Sendo assim, as maes com DG medicadas com PTU tém
vindo a ser informadas de que a amamentacdo ¢ segura
12,13 No caso do metimazole os resultados nio sdo tio
claros dado que esta droga ¢ excretada para o leite materno
em grandes quantidades '*13, além de que a sua semi-vida
é superior a do PTUZ. Existe apenas um estudo que
demonstra a seguranca da amamentacao de criangas cujas
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mdées foram tratadas com doses de manuten¢do de
metimazole '°.

ANUTRICAO IODADA NAS CRIANCAS

O iodo encontra-se presente no corpo humano em
quantidades muito pequenas (15 a 20 mg no adulto) e tem
um papel indispensavel na sintese das hormonas tiroideias.
A tiréide do recém-nascido e da crianca ¢ muito mais
sensivel a caréncia de iodo devido a sua pequena reserva
em iodo. Recomenda-se um aporte de iodo diario de 40 mg
para o recém-nascido ¢ de 150 mg para o adulto. A
deficiéncia em iodo representa a principal causa de atraso
mental nos paises em desenvolvimento; nao tendo ainda
desaparecido na Europa, acompanha-se de uma
prevaléncia elevada de bocio. Uma deficiéncia de iodo du-
rante a gravidez aumenta o risco de hipotiroidismo neona-
tal transitorio com uma elevada taxa de rappels no teste de
rastreio do hipotiroidismo congénito. E importante o
despiste da deficiéncia de iodo na mulher gravida e o
aumento do conteudo minimo em iodo de 10 mg/ 100 Kcal
nos leites dos recém-nascidos de termo e 20 mg / 100 Kcal
nos leites para prematuros. A prevengao da deficiéncia em
iodo ¢ idealmente assegurado pelo enriquecimento em iodo
dos sais destinados a consumo humano devendo a sua
utilizagdo ser encorajada. O risco de intoxicag@o por iodo e
de hipotiroidismo secundario justifica a proibi¢ao formal
de desinfectantes iodados no prematuro ¢ no recém-
nascido, assim como na mulher gravida e a amamentar. A
luta contra a deficiéncia crénica em iodo associada a
administragdo oral preventiva, reduz consideravelmente o
risco ulterior de carcinoma da tir6ide em caso de acidente
nuclear, ao diminuir a fixago tiroideia dos radioisotopos!”.
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