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TIREOIDITE POS-PARTO

Celestino NEVES, Marta ALVES, Luis DELGADO, J. Luis MEDINA

RESUM O

No periodo pés-parto as alteragdes imunes favorecem a recidiva de varias doengas auto-
imunes.

Apbs o parto, as alteragdes de imuno-tolerancia induzidas pelo ambiente hormonal da
gestacdo desaparecem lentamente ¢ hd um retorno ao estado normal — depois de um
periodo de exacerbacdo — da reactividade auto-imune, durante o qual ha um aumento
acentuado das células T e dos auto-anticorpos. E neste periodo — 3 a 9 meses depois do
parto — que a doenga auto-imune da tiredide recidiva ou surge de novo. A reactivagao do
sistema imune no periodo po6s-parto desencadeia uma fase de destrui¢ao celular aguda,
que caracteriza a tireoidite pos-parto (TPP).

POST-PARTUM THYROIDITIS
In the post-partum period the immune alterations are associated with the multiple
autoimmune diseases relapse.
After birth, immune-tolerance variation slowly disappear, and is observed a return to a
normal state — after an exacerbation period — of autoimmune reactivity, during which a
great increase in T cells and autoantibodies is observed. In this period — 3 to 9 months
after birth — the thyroid autoimmune disease relapses or reappears. The reactivation of
the immune system in the post-partum period unchains an acute phase of cellular
destruction which characterizes the post-partum thyroiditis.
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EPIDEMIOLOGIA DA TIREOIDITE POS-PARTO

A Tireoidite Pés-Parto (TPP) ¢ uma das doengas da
tire6ide mais comuns, originando sequelas clinicas impor-
tantes'*. A prevaléncia da TPP é variavel, oscilando entre
1,1% e 16,7%, o que pode estar relacionado com diferen-
¢as nos critérios de diagndstico, frequéncia e disponibili-
dade de rastreio, factores ambientais e genéticos que po-
dem contribuir para o risco de desenvolvimento de doen-
¢a tireoideia auto-imune>~. Nas regides sem deficiéncia
de iodo, a prevaléncia da TPP ¢ de 5 — 7%'0-12. A TPP ¢
mais comum nas mulheres com titulos elevados de
anticorpos anti-TPO (peroxidase) no primeiro trimestre da
gravidez, ou imediatamente apds o parto, ¢ no caso da
existéncia de outras doengas auto-imunes, como a diabe-
tes tipo 11314, A positividade anti-TPO no primeiro trimes-
tre associa-se a TPP em mais de 80 % dos casos!3. Numa
percentagem significativa de doentes com TPP ha historia
pessoal ou familiar de doenga auto-imune!%16.

A TPP ¢ caracterizada pelo desenvolvimento de
disfungao da tiredide — hipertireoidismo, hipotireoidismo,
ou ambos — no periodo pos-parto, em mais de 50% das
10% de mulheres que tém anticorpos anti-TPO no inicio
da gravidez'”!%. As restantes 50% de mulheres com
anticorpos anti-TPO permanecem eutireoideias no pos-
parto!?.

Mecanismos Imunolégicos da TPP

A identificagao da TPP como uma entidade clinica im-
portante permitiu ter um exemplo de doencga imune da
tiredide com inicio e fim previsiveis?%-2!. As caracteristi-
cas da TPP incluem a presenga de anticorpos anti-TPO e,
menos frequentemente, anti-tireoglobulina (anti-Tg), ano-
malias nas células T circulantes e bocio com infiltragao
linfocitica?%-23,

Na TPP ha uma série de eventos, que engloba a lise
celular — que causa libertagdo de hormonas tireoideias (fase
de tireotoxicose) — seguida de perda significativa de células
(fase de hipotireoidismo); posteriormente ha crescimento
celular e recuperacio da fungio tireoideia 22!, Nio se sabe
como ¢ que o sistema imune readquire este equilibrio, per-
mitindo a tiredide recuperar a fungdo apos a TPP22!,

A destruicdo das células da tirebide (via apoptose) ou
a activagao (via inducdo do auto-anticorpo do receptor da
TSH) parece ser similar a doenga tireoideia ndo relaciona-
da com a gravidez?7-2!.

Apesar das evidéncias epidemiologicas, as causas da
exacerbagdo das doengas auto-imunes no periodo pos-
parto sdo incertas, sendo objecto de intensa investiga-
¢do. Dos mecanismos envolvidos na fisiopatologia da TPP
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sdo de realgar as alteragdes tireoideias induzidas pela gra-
videz, o aumento da prolactina (PRL), em consequéncia
da amamentagdo, e o fenomeno de microquimerismo — a
passagem de células fetais para mae durante a gestagao
pode ter um papel importante na disfungao da tiredide no
periodo pés-parto?*23. Durante a gravidez ha trafego de
células entre o feto e a mae; o parto ¢ um momento particu-
larmente importante para este processo de passagem de
células fetais para a circulagdo maternaZ®. Poderdo surgir
mecanismos de tolerancia imune a estas células microqui-
méricas, similar aos observados durante a gravidez, que
atenuardo a autosensibilizagdo da tiredide?”.

Mecanismos Fisiopatologicos Implicados na Transi-
toriedade da TPP

Na TPP a destrui¢do rapida dos foliculos da tiredide €,
frequentemente, seguida pela recuperacdo da fungdo
tireoideia?-2°. Embora ndo sejam claros os mecanismos
pelos quais o sistema imune readquire o equilibrio ap6s
activagdo na TPP, sdo de salientar a apoptose clonal das
células T envolvidas na tireoidite — induzida pela exposi-
¢do a grandes quantidades de antigénios tireoideus liber-
tados para a circulagdo, quando os tiredcitos perdem a
sua integridade — e a indugdo de antigénios especificos
para a regulacdo das células T supressoras2.

A indugdo da secre¢do da PRL pela amamentagdo tam-
bém ¢é um factor que pode desempenhar um papel impor-
tante no caracter transitorio da TPP%®. Foi demonstrado
que os linfocitos T e B humanos contém receptores para a
PRL e que os anticorpos anti-PRL podem inibir a prolifera-
¢do linfocitaria2%-30. Todavia, ainda ndo foram elucidados
convenientemente os efeitos da hiperprolactinemia na fun-
¢do imune.

Foi demonstrado que na TPP ha redugdo da concen-
tracdo sérica de TGF (Transforming Growth Factor)-81 na
fase tireotoxica e na fase de hipotireoidismo, aumentando
para niveis superiores aos da gravidez, com a evolugo
para o eutireoidismo3!.

O TGFB1 é segregado como uma molécula precursora
inerte, que ¢ convertida na forma biologicamente activa
no meio extracelular32. A forma activa do TGFB1 é um
homodimero de 25-kDa associada de modo ndo covalente
a uma molécula precursora [latency-associated peptide
(LAP)] para formar um complexo inactivo de 75-kDa. O
TGEFBI total é separado do complexo latente para se tornar
biologicamente activo32. A clivagem proteolitica do LAP
pode libertar o TGFB1 activo do complexo latente; esta
activagdo pode ser mediada pelos macrofagos nos sitios
inflamatorios??. No sangue estdo presentes ambas as for-
mas, o TGFB1activo e o complexo TGFB1-LAP inactivo 3.
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As células linfoides produzem TGFB1, uma isoforma
que também esta presente nas plaquetas e no soro>>.

Embora ndo seja possivel determinar a contribuigio
relativa das células linféides e ndo linfoéides na produgao
de TGBY, ¢ provavel que a maior propor¢ao do TGB1 acti-
vo provenha da lesdo e reparagao das células tireoideias
durante a fase tireotoxica da TPP, pois, foi demonstrado
que os tiredcitos podem produzir TGFR13°.

Geralmente, nas doengas auto-imunes a expressdo de
TGFB1 correlaciona-se com a remissao da doenga, nao ha-
vendo producio de TGFB1 na fase activa da inflamag&o7-40.

Deste modo, os niveis aumentados de TGFB1 na fase
de tireoidite transitoria parecem contribuir para o comple-
X0 mecanismo anti-inflamatdrio enddgeno, que protege a
tiredide de lesdo imunologica permanente durante o pri-
meiro ano do periodo pos-parto3!. Para confirmar esta hi-
pétese sdo necessarios mais estudos que avaliem os ni-
veis de TGFB1 em mulheres com hipotireoidismo perma-
nente no periodo pds-parto.

Importancia dos Anticorpos Anti-tireoideus

A TPP esta associada, geralmente, a um aumento do
nivel de anticorpos anti-tircoideus, com inicio na sexta
semana do periodo pds-parto, atingindo um pico maximo
na 20* semana*!#2, Os anticorpos anti-TPO sio mais
prevalentes que os anticorpos anti-Tg (tireoglobulina). E
rara a presenca exclusiva de anticorpos anti-Tg. Quando
os dois tipos de anticorpos estdo presentes os titulos sdo
significativamente superiores™>.

As mulheres com anticorpos anti-TPO na gravidez
podem desenvolver TPP ou permanecer eutireoideias. O
inicio e a progressao da disfung@o tireoideia em mulheres
com anticorpos anti-TPO, ndo dependem somente do titu-
lo de anticorpos, mas também da sua capacidade para ac-
tivar o sistema do complemento®*.

A IL (interleucina)-4 pode ter um papel determinante
como factor estimulador na regulagio da produgéo de IgG,
apos activacdo das células B por antigénios. Esta citocina
parece ser relevante para a promogdo da sintese de
anticorpos da subclasse IgG4%3. Isto ¢ importante, porque
os anticorpos desta subclasse ndo activam a via classica
do complemento ¢ podem actuar como anticorpos blo-
queadores®3. Por isso, ha uma propor¢io significativa-
mente maior destes anticorpos nas mulheres com TPP ¢
eutireoidismo, relativamente as que desenvolvem hipoti-
reoidismo associado a TPP*,

As gravidas predispostas a desenvolver TPP apresen-
tam menor imuno-supressao na fase final da gravidez, ten-
do concentragdes relativamente baixas de cortisol plasma-
tico e niveis elevados de citocinas*”-48.

Os determinantes imunologicos da TPP podem ocor-
rer no periodo pré-natal. O aumento da expressdo de
interferdo Y[ T helper 1 (Th1] e IL-4 (Th2) pelos linfocitos
CD4 na 36 semana de gestagdo ¢ um factor de risco para
o desenvolvimento de TPP, o que sugere que estas gravi-
das com propensao para TPP t€ém uma maior estimulagao
imune na fase final da gravidez*>. As mulheres que desen-
volvem TPP apresentam titulos superiores de anticorpos
anti-TPO na 36 semana da gravidez, em consequéncia,
provavelmente, da menor supressdo imunoldgica causa-
da pelo hipocortisolismo*”.

Nas gravidas com anticorpos anti-TPO positivos ha
um aumento da percentagem de células T activadas
(CD4+DR+) no segundo trimestre da gravidez, com um
pico no terceiro més do periodo pos-parto®.

Importancia da Imunidade Celular

Caracteristicas Histolégicas e Citologicas da TPP

As caracteristicas histologicas da TPP s@o consisten-
tes com a sua etiologia auto-imune, havendo infiltrados
com linfécitos T CD4+ ¢ CD8+, macrofagos, células NK
(Natural Killer) e linfocitos B*. Estas células sdo encon-
tradas em areas de tiredcitos destruidos, com positividade
CD95eCDIY5LA!.

Ha poucos estudos sobre a fung¢do das células T na
TPP. Todavia, a realizag@o de bidpsias aspirativas em doen-
tes com TPP demonstrou que os linfocitos B ¢ T acumulam-
se na tireoide e que ha diminui¢ao dos linfocitos CD8+ intra-
tireoideus, com aumento da razdo CD4+/CD8+ para cerca
de trés no aspirado, relativamente ao sangue periférico>2-3,

Nas doentes com hipotireoidismo por TPP, foi demons-
trado que ha acumulagao de linfocitos B na tiredide, devi-
do aos diferentes padrdes de migracdo das células imunes
para os sitios da inflamagao cronica, estando implicadas

vérias quimiocinas e moléculas de adesdo>?.

Linfocitos T

A gravidez normal € caracterizada pelo decréscimo das
células T CD4+ e aumento das células TCDS8+, havendo
uma diminuigao significativa da razio CD4+/CD8+ no fim
da gravidez e no periodo pds-parto. Nas mulheres que
desenvolvem TPP ha activagdo das células T, aumento da
razdo CD4+/CD8+ e titulos significativamente elevados
de anticorpos anti-TPO e anti-Tg, em comparagdo com
controlos com anticorpos negativos20.

Estdo bem documentadas as altera¢des da imunidade
humoral na TPP, mas permanecem por esclarecer cabal-
mente os fenomenos imunolégicos que acompanham a
transformagdo do estado Th2 da gravidez para o estado
Th1 no pés-parto™>.
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A TPP ¢ caracterizada por activacdo ¢ alteragdo do
subtipo de linfocitos, em consequéncia da rapida passa-
gem para o estado Thl imediatamente apds o parto®. A
mudanga para o estado Th1 no pos-parto é mais acelerada
nas mulheres com TPP, havendo uma diminuigao mais ra-
pida da secregdo de IL-4 e alteraciio da razdo Th2/Th121-26,

As doentes na fase de tireotoxicose tém uma propor-
¢do significativamente aumentada de linfocitos periféri-
cos activados, relativamente as doentes nas fases de
hipotireoidismo ou de eutireoidismo*’-#8. A quantificagio
dos subtipos CD4 e CD8 demonstrou que as doentes nas
fases de hipotireoidismo, ou de eutireoidismo, tém per-
centagens significativamente superiores de CD4+ ¢ inferi-
ores de CD8+, originando aumento da razdo CD4/CDS,
relativamente as doentes com tireotoxicose>2.

Nas gravidas com anticorpos anti-TPO positivos, que
desenvolvem TPP, as percentagens de células T activadas
(MHC-class II+ CD3+) sdo significativamente superiores
nas 12% e 32 semanas de gestacdo e na quarta semana do
pés-parto, relativamente as mulheres com anticorpos anti-
TPO positivos, que ndo desenvolvem TPP32,

Células NK (Natural Killer)

Na fase precoce da gravidez, ha acumulagao de células
NK (CD56+ CD16+) e macrofagos na decidua; estas célu-
las desempenham um papel importante na aceitagdo pre-
coce do embrido e na regulagdo local da resposta imu-
ne’%-37. Estas modificagdes locais estdo associadas a vari-
as alteragdes dos leucocitos periféricos, havendo dimi-
nui¢do significativa do numero e actividade das células
NK na 12* semana de gestagio>~!. Nas gravidas com anti-
corpos anti-TPO negativos ha um retorno gradual para
niveis normais; nos casos com anticorpos anti-TPO positi-
vos a percentagem de células NK permanece diminuidal!.

A actividade das células NK esta associada a exacer-
bagdo da doenga auto-imune da tiredide®®. A actividade
NK na tireotoxicose pds-parto, por doenca de Graves ou
por tireoidite linfocitica, esta significativamente aumenta-
da relativamente as mulheres com eutireoidismo, havendo
niveis elevados de IL-12 — uma citocina activadora das
células NK>°,

As células NK estdo envolvidas na lise das células alvo
¢ também na regulag@o do crescimento e da activagdo das
células B e TO. As altera¢des do nimero e actividade das
células NK podem servir como mecanismos de defesa e
como factores de regulagio do sistema imune. Deste modo,
foi demonstrado que as mulheres com anticorpos anti-TPO
positivos no periodo poés-parto tém diminui¢ao da percen-
tagem de células NK circulantes, independentemente do
facto de desenvolverem ou nao TPP!!.
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Interessantemente, as células NK também estdo dimi-
nuidas em estados depressivos, o que pode reflectir alte-
racdo do limiar de activagdo do eixo hipotalamo-hipofise-
supra-renal, que ocorre nos doentes severamente depri-
midos29-30,

Em conclusdo, tém sido encontradas alteragdes no
nimero e actividade das células NK na TPP, mas o seu
papel no desenvolvimento da tireoidite permanece incer-
to. Por isso, sdo necessarios mais estudos para esclarecer
a funcado destas cé¢lulas na patogenia da TPP.

A combinacao dos dados sobre anticorpos anti-TPO,
complemento, células T activadas, apoptose e histologia
da TPP tragam um quadro fisiopatoldgico, que demonstra,
pelo menos em parte, que os casos de TPP correspondem
a um agravamento do processo de autosensibiliza¢ao
tireoideia, com lesdo da integridade dos tiredcitos.

Evolucio Clinica da TPP

A clinica desenvolve-se de uma forma caracteristica,
com uma fase de hipotireoidismo, que se resolve esponta-
neamente, ¢ que ¢ precedida por uma fase de hipertireoi-
dismo’-'2, O hipotireoidismo pés-parto ocorre em 10% das
mulheres com TPP13-61. Na maioria das doentes com TPP
ha remissdo completa, mas pode surgir hipotireoidismo
persistente, sintomatico ¢ que requer tratamento com LT4
(levotiroxina)?-3:17:62:63,

As doentes que recuperam a normalidade da fungio
tireoideia devem ser avisadas, que, apds um primeiro epi-
sodio de TPP, ha uma probabilidade de 70% de recorréncia
numa gravidez subsequente®*%3. Estudos de longo prazo
demonstraram que, em aproximadamente 25-50% das mu-
lheres com TPP, pode surgir hipotireoidismo permanente
no intervalo de cinco a 10 anos apds o parto®3:66-69,
O nivel sérico de TSH devera ser doseado anualmente
nestas mulheres®®.

Os factores associados ao desenvolvimento de hipo-
tireoidismo croénico sdo, sobretudo, a presencga de titulos
elevados de anticorpos anti-TPO na fase inicial da gravi-
dez, a gravidade do hipotireoidismo pods-parto, a multi-
paridade e a histéria prévia de abortamentos espontane-
os17:70.

Em cerca de um terco das doentes com TPP surge o
padrio trifasico classico de disfun¢do tirecoideia — tireo-
toxicose, hipotireoidismo e recuperagio’!. A tireotoxicose
comega, tipicamente, um a seis meses apds o parto e dura
um a dois meses’3. Esta fase pode ser seguida por hipo-
tireoidismo, com inicio quatro a oito meses apds o parto,
tendo uma duragdo de quatro a seis meses’!. Cerca de
80% das mulheres recuperam a fungéo tireoideia no perio-

do de um ano’3.
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Na maioria dos casos de TPP ha um bocio pequeno,
ndo doloroso e de consisténcia dura. Estdo presentes al-
tas concentragdes de anticorpos anti-TPO e/ou anti-
tireoglobulinaZ. A velocidade de sedimentagio é normal.
A curva de captacdo as 24 horas do Iodo123 pode ser
usada — se a mulher ndo estiver aamamentar — para distin-
guir a TPP da doenga de Graves pos-parto; a captagdo
esta diminuida — geralmente inferior a 5% —na TPP ¢ ele-
vada na doenga de Graves’>73. O cintilograma tireoideu,
com curva de captagdo do radiofdrmaco, ¢ util nas doen-
tes tireotoxicas, quando ndo ha sinais claros de doenca de
Graves, como o bocio difuso ou oftalmopatia’3. O aumen-
to da disponibilidade de iodo associado ao uso de produ-
tos iodados topicos na ocasido do parto pode originar a
inibi¢do da organificagdo do iodo, efeito designado de
Wolft-Chaikoff, que pode durar apenas alguns dias, mas
em individuos com tiroidite auto-imune, histéria de TPP
ou doenca de Graves, previamente tratada com iodo, cirur-
gia ou anti-tiroideus de sintese, ser irreversivel, sobretu-
do se houve exposi¢do a grandes quantidades de iodo.
Este efeito pode condicionar os resultados de exames au-
xiliares de diagnostico como o cintilograma tireoideu.

A tireotoxicose da TPP ¢, geralmente, ligeira e, por isso,
raramente requer terapéutica, mas quando a doenca ¢ se-
vera, deve ser tratada com beta-bloqueadores!”-73. O tra-
tamento com farmacos anti-tireoideus esta contra-indica-
do, porque ndo ha excesso de produg¢do de hormonas
tireoideias. O tratamento da fase hipotireoideia pode nao
ser necessario. Na doente assintomatica, com TSH < 10
pU/ml, o tratamento pode ser dispensado. Devera ser feita
uma reavaliagdo do TSH em quatro a oito semanas. Se
esta fase for prolongada, ou se a doente estiver sintomati-
ca, deve ser prescrita LT4. Posteriormente (6 a 10 meses
apods o inicio do tratamento) a LT4 deve ser suspensa,
para determinar se a fungao tireoideia normalizou'”-73,

Consequéncias Adversas da Tireoidite Auto-imune na
Gravidez e no Pés-Parto

Nalguns estudos, todas as mulheres com tireoidite
auto-imune subclinica e titulos de anticorpos anti-TPO
superiores a 1:5120 antes da gravidez desenvolveram
TPP73. Além disso, a presenca de anticorpos anti-tireoideus
no primeiro trimestre da gravidez esta associada a um au-
mento da taxa de abortamentos espontaneos’4. Embora
haja uma associag@o positiva entre a presenca de anti-
corpos anti-tiroideus e abortamento, o rastreio universal
de anticorpos anti-tiroideus e o tratamento desta situagao
nao podem, por enquanto, ser recomendados®. Até hoje
apenas um estudo de intervengdo adequadamente dese-
nhado mostrou uma diminuigdo na taxa de abortamentos

em mulheres eutireoideias com anticorpos anti-TPO posi-
tivos’4,

Nao ha dados suficientes que suportem o rastreio da
TPP a todas as mulheres. Quando se conhece a positivi-
dade dos anticorpos anti-TPO durante a gravidez, devera
ser realizado um doseamento de TSH aos trés e seis meses
do periodo pos-parto!7:6¢. A prevaléncia da TPP ¢ trés
vezes maior em mulheres diabéticas tipo 1 relativamente a
populag@o geral. O rastreio da TPP (determinag@o da TSH)
estd também recomendado aos 3 e 6 meses do periodo
pos-parto©6-75

A TPP parece estar associada a uma maior incidéncia
de depressdo pos-parto — nalguns estudos 38-53% das
mulheres com TPP tiveram depressio ndo psicotica’®.
Relativamente aos mecanismos subjacentes a esta associ-
acdo, ¢ de salientar que o hipotireoidismo influencia os
neurotransmissores envolvidos nas altera¢des afectivas,
tais como a reducio da 5-hidroxitriptamina’’, que reverte
com o tratamento com LT478. A libertacdo de citocinas
durante a reac¢do auto-imune da tiredide, comoallL-1ea
IL-6, pode interferir com a neurotransmissao central, inici-
ando a depressio*2.

Contudo, nao ha evidéncia suficiente desta associa-
¢do entre depressdo pds-parto ¢ TPP ou auto-imunidade
tiroideia. Apesar disso, € porque o hipotiroidismo ¢ uma
causa de depressao reversivel, deve fazer-se o rastreio de
hipotiroidismo na presenca de depressio neste periodo®.

Rastreio de Hipotireoidismo durante a Gravidez
—Quem e Quando?

Como foi anteriormente salientado, o diagnostico de
tireoidite auto-imune é de grande importancia clinica, por-
que, para niveis idénticos de TSH, a presenca de anticor-
pos anti-TPO positivos € um factor predictivo de disfungao
tireoideia’®, aumentando o risco de TPP e de abortamentos
espontaneos precoces®?-82. Mulheres com tiroidite auto-
imune e eutiroidismo no inicio da gravidez estdo em risco
de desenvolver hipotiroidismo durante este periodo, pelo
que os valores de TSH devem ser monitorizados!7-60.

E importante realgar que somente 24% das gravidas
com hipotireoidismo subclinico tém conhecimento da sua
doenca. Das restantes, 64% permanecem hipotireoideias
durante periodos superiores a 11 anos, ndo apresentando
sintomatologia significativa®3:34,

Varios estudos sugerem que o rastreio de hipotireoi-
dismo deve ser efectuado por rotina, em todas as gravidas
no primeiro trimestre®3-87. Recentemente, foram publicadas
pela Endocrine Society®®, directrizes para a disfungdo
tiroideia na gravidez e pds parto. Sdo sugeridas as seguin-
tes indicagdes para o rastreio de disfungdo tiroideia na
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gravidez: historia pessoal de hipotiroidismo, hipertiroidis-
mo, bbcio, anticorpos anti-tiroideus positivos, tiroidite
pbs-parto e tiroidectomia parcial; historia familiar de do-
enga tiroideia; sinais ou sintomas sugestivos de hipo ou
hiperfung¢@o, incluindo anemia, hipercolesterolemia e hipo-
natremia; diabetes tipo 1 ou outras doencas auto-imunes,
historia de irradiagdo da cabeca ou pescogo ¢ historia de
abortamento espontineo ou parto pré-termo®®-88-92. A iden-
tificagdo destas gravidas de alto risco deve realizar-se pre-
ferencialmente antes da gravidez, ou entdo na primeira vi-
sita pré-natal ou aquando do diagnéstico de gravidez6%-23,
Neste grupo de alto risco de TPP, duas populagdes espe-
cificas beneficiam claramente com o rastreio da TPP: as
mulheres com historia prévia de TPP — cuja prevaléncia de
tireoidite recorrente é de 69% — ¢ as diabéticas tipo 1, que
apresentam taxas de prevaléncia de TPP da ordem dos
25%94,95_

Na pratica clinica o diagnostico de tireoidite auto-imu-
ne é baseado na presenga de anticorpos anti-TPO%6-97,
Esta estratégia, contudo, pode ndo identificar os casos,
que se apresentem com hipotireoidismo subclinico, sem
anticorpos anti-tireoideus’3. Além disso, foram descritas
formas ndo auto-imunes de TPP, caracterizadas por anti-
corpos anti-tireoideus negativos e pela auséncia altera-
¢des da imunidade celular!!. Estes casos de TPP néo auto-
imune sdo diferentes na sua sintomatologia, cursando com
uma fase de tireotoxicose transitoria e moderada, cuja etio-
logia parece estar relacionada com tireoidites subagudas
na sequéncia de infecgdes virais!!.

Neste contexto, a ecografia pode ser importante para di-
agnosticar a destruigio auto-imune nas doentes com TPP%S,
pois a hipoecogenicidade da tiredide correlaciona-se com a
infiltrago linfocitica e com a disfungio tireoideia’%-%%.

Assim, dada a disponibilidade generalizada da eco-
grafia, a identificagdo do padrdo hipoecogénico tipico
pode ajudar a diagnosticar mais precocemente a tireoidite
100-101 ' Todavia, a ecogenicidade ¢é variavel,
podendo haver calcificagdes e regides cisticas. A bidpsia

destas lesdes ¢, muitas vezes, necessaria para permitir di-
102

auto-imune

ferenciar a tireoidite de outras lesGes

Consequéncias Adversas da TPP nos Descendentes

Ha uma associagdo entre a hipotiroxinemia materna ¢ o
desenvolvimento neuropsicologico em populagdes sem
deficiéncia de iodo, tendo sido demonstrado que o
hipotireoidismo ligeiro a moderado afecta adversamente o
desenvolvimento neuropsicolégico do recém-nasci-
do15:86.87,103-105

O estudo de Pop (106) demonstrou uma associagdo
significativa entre os niveis de anticorpos anti-TPO na 32°
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semana de gestacdo ¢ a diminuig¢do de 10 pontos no QI
dos filhos aos cinco anos. Neste estudo, mesmo nos ca-
sos com niveis normais de TSH, as concentragoes de T4
livre inferiores a 10% da concentragdo normal surgiram
associadas a um risco elevado de perturbacao do desen-
volvimento neuropsicolégico do feto!?7.

O tratamento com levotiroxina mostrou minorar as
consequéncias obstétricas, nomeadamente a taxa de abor-
tamentos espontaneos e de parto pré-termo, mas nao pro-
vou modificar o desenvolvimento neurologico a longo-
prazo da descendéncia. Contudo, dado que os beneficios
potenciais superam os eventuais riscos, recomenda-se o

tratamento do hipotiroidismo subclinico®.

CONCLUSAO

Depois do parto, as alteragdes imunologicas desapa-
recem lentamente havendo um retorno ao estado normal.
Esta reactivagdo do sistema imune no periodo pds-parto
desencadeia uma fase de destruigdo celular aguda, que
caracteriza a TPP. Sdo varios os mecanismos de imunida-
de humoral e celular implicados no desenvolvimento da
doenga auto-imune tireoideia na gravidez e no pds-parto.
Altera¢des hormonais parecem também concorrer para o
desenvolvimento deste processo. Contudo, as causas da
exacerbagdo das doengas auto-imunes no periodo pds-
parto ¢ os mecanismos pelos quais o sistema imune
readquire o equilibrio apds activagdo na TPP sdo ainda
incertos, sendo necessaria mais investigacdo nesta area.
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