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RESUMO

Introdução: O hipertireoidismo congênito é uma condição muito menos frequente, porém pode deixar graves sequelas decorrentes da intensa tireotoxicose fetal e neonatal, contribuindo no aumento da morbimortalidade destes pacientes. A maioria apresenta a doença de forma transitória, porém há grande possibilidade da doença se tornar potencialmente grave, evoluindo a situações críticas, como, por exemplo, falência cardíaca, hipertensão pulmonar, lesão neuronal.
Objetivos: Descrever a história clínica de um paciente neonatal, filho de portadora de doença de Graves, que apresentou hipertireoidismo congênito. 
Relato do caso: Trata-se de um recém-nascido prematuro que ao longo da primeira semana de vida, evoluiu com sinais de tireotoxicose. A mãe tinha 17 anos, realizou 5 consultas de pré-natal e era portadora de hipertireoidismo, em uso de propranolol. Durante a internação apresentou taquicardia, hipertensão pulmonar e falência cardíaca. Fez uso de propranolol, propiltiouracil, sildenafil. O resultado da dosagem hormonal do paciente foi: T4L: 3,90 mU/mL (VR: 0,70 - 1,48 mU/mL) e TSH: 0,1 mU/mL (VR: 0,35 - 4,94 mU/mL).
Conclusões: Em vista do impacto do hipertireoidismo congênito sobre a saúde de neonatos, embora condição clínica rara, esse tema se torna de importante conhecimento médico. Gestantes portadoras de doença de Graves têm risco de dar à luz uma criança portadora de hipertireoidismo congênito devendo haver minucioso rastreamento desse grupo de risco e tratamento adequado.
Palavras-chave: hipertireoidismo congênito, tireotoxicose, doença de Graves.
ABSTRACT

Introduction: Congenital hyperthyroidism is a much less common condition, but it can leave serious sequelae resulting from intense fetal and neonatal thyrotoxicosis, contributing to increased morbidity and mortality of these patients. Most have the disease transiently, but there is great possibility of becoming potentially serious disease, progressing to critical situations, eg, heart failure, pulmonary hypertension, neuronal injury.
Objectives: Describe the clinical history of a patient neonatal, child carrier with Graves disease who presented congenital hyperthyroidism.
Case report: It is a premature newborn developed signs of thyrotoxicosis. The mother was 17 years old, showed hyperthyroidism, making use of propranolol. During hospitalization had tachycardia, pulmonary hypertension and heart failure. Made use of propranolol, propylthiouracil, sildenafil. The result of the patient's hormone dosage was: FT4: 3.90 mU / ml (VR: 0.70 to 1.48 mU / ml) and TSH: 0.1 mU / ml (NR : 0.35 to 4.94 mU / ml).
Conclusions: In view of the impact of congenital hyperthyroidism on the health of newborns, although rare clinical condition, this issue becomes important medical knowledge. Pregnant women with Graves' disease are at risk for giving birth to a child with congenital hyperthyroidism and their complications, and there should be thorough tracking this risk group and treatment.
Keywords: congenital hyperthyroidism, thyrotoxicosis, Graves' disease.
LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS
ATA
Associação Americana da Tireoide, do inglês American Thyroid Association
Beta-HCG
Gonadotropina Coriônica Humana Subunidade beta
CPAP
Pressão positiva contínua nas vias aéreas, do inglês Continuous positive airway pressure
FC
Frequência cardíaca
PCA
Persistência de canal arterial
PICC
Cateter central de inserção periférica, do inglês Peripherally inserted central cateter
PIG
Pequeno para idade gestacional
PSVD
Pressão sistólica do ventrículo direito
RCIU
Restrição do crescimento intrauterino
T3
Triiodotironina

T4
Tiroxina

T4L
Tiroxina livre
TRAb
Anticorpo antirreceptor da tireotropina, do inglês Thyrotropin (TSH) receptor antibody
TRSAb
Anticorpo estimulante do receptor da tireotropina, do inglês Thyrotropin (TSH) receptor-stimulating antibody
TSH
Tireotropina ou Hormônio estimulante da tireoide, do inglês Thyroid-stimulating hormone
TSHrAb
Anticorpo antirreceptor da tireotropina, do inglês Thyrotropin (TSH) receptor antibodies
TSHRb
Anticorpo bloqueador do receptor da tireotropina, do inglês Thyrotropin (TSH) receptor blocking antibody
TSI
Imunoglobulina estimulante da tireoide, do inglês Thyroid-Stimulating Immunoglobulin
UTI
Unidade de Terapia Intensiva
VR
Valor de referência
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1. INTRODUÇÃO

Das doenças endócrinas que compreendem as variadas disfunções hormonais tireoidianas, o hipertireoidismo, causado principalmente pela doença de Graves e secundariamente pelos bócios nodular e multinodular tóxicos, tem significante prevalência e traz a seu portador alterações hormonais severas e de caráter crônico, além de diversas desordens fisiológicas. Em alguns casos, essa afecção pode ser passada através da gestação, ou até mesmo por mutações genéticas hereditárias.

O hipertireoidismo congênito é uma condição muito menos frequente, porém pode deixar graves sequelas decorrentes da intensa tireotoxicose fetal e neonatal, contribuindo no aumento da morbimortalidade destes pacientes. A atividade da doença de Graves em gestantes pode se manifestar por sintomas inespecíficos, tornando difícil assim a realização do tratamento adequado e a diminuição de riscos para o feto. O hipertireoidismo materno devido doença de Graves é a principal causa da doença em questão. A doença materna depende do balanço nos efeitos estimulantes e inibitórios dos seus autoanticorpos e do tratamento estipulado durante ou previamente à gravidez (tireoidectomia, ablação com iodo radioativo, medicamentosa), podendo levar tanto ao hipotireoidismo quanto ao hipertireoidismo no feto ou neonato1.


Tem-se que em torno de 0,2% das gestantes possuem hipertireoidismo, mas somente 1 a 2% das crianças oriundas dessas gestações manifestam a doença por volta da primeira semana do nascimento. Podem também portar a doença e não apresentar sintomas, podendo levar a um subdiagnóstico. A maioria apresenta a doença de forma transitória, porém há grande possibilidade da doença se tornar potencialmente grave, evoluindo a situações críticas, como, por exemplo, falência cardíaca, hipertensão pulmonar, lesão neuronal2. 

Por isso, apesar da incidência rara, torna-se importante o conhecimento sobre o hipertireoidismo congênito para diagnóstico e tratamento precoces, frente à diminuição da morbimortalidade infantil.
2. OBJETIVOS
Geral

Descrever a história clínica de um paciente neonatal, filho de portadora de doença de Graves, que apresentou hipertireoidismo congênito.

Específico

Explanar as diversas facetas da doença, como fisiopatologia, diagnóstico e tratamento, de modo a enfatizar a importância do diagnóstico precoce a fim de evitar a complicação do quadro de tireotoxicose e suas consequências.
3. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA
HIPERTIREOIDISMO CONGÊNITO


Definição



O hipertireoidismo congênito resulta da passagem transplacentária de tireoglobulinas de uma mãe com doença de Graves, ativa ou em remissão, para o feto. Sua principal manifestação é a tireotoxicose, condição incomum em fetos e recém-nascidos. Isso ocorre, geralmente, quando o teste dos anticorpos antirreceptores de TSH (TSHrAb ou TRSAb, ou ainda, TRAb) é maior que 500% do valor de referência3. Esses anticorpos podem ser estimulantes (TSI) ou bloqueadores (TSHRb), sendo responsáveis pelas manifestações características de hiper e hipotireoidismo, respectivamente. Ainda, para alguns autores, a prevalência dessa afecção é baixa, uma vez que gravidez é um estado de imunossupressão generalizada e a gestante tende a apresentar níveis mais baixos de TSHrAb4.


Nesses casos, é importante dosar os níveis séricos de TSH, T4 livre e T3 imediatamente ao nascimento, sendo que o diagnóstico se dá quando há elevação dos níveis de T3 e T4 e supressão dos níveis de TSH. Em muitos casos, apresenta-se aumento do TRAb. Deve-se levar em conta, entretanto, que o neonato afetado pode estar eutireoideo ou hipotireoideo nas primeiras horas de vida, se a sua mãe tiver sido tratada durante a gestação3.


Ontogênese e fisiopatologia


A causa mais importante de hipertireoidismo congênito, em 95% dos casos, é a Doença de Graves, condição autoimune causada por autoanticorpos TSHrAb, ao lado de outras causas menos significativas como adenomas secretores, nódulos tireóideos hiperfuncionantes, crise tireotóxica idiopática, entre outras5.


A ontogênese da função tireóidea fetal e neonatal no hipertireoidismo depende do desenvolvimento e maturação da glândula no período intrauterino, bem como da evolução do eixo hipotálamo-hipófise-tireoide, e, por fim, da relação destes com a influência dos níveis aumentados de autoanticorpos tireoidianos maternos durante o curso gestacional, principalmente após o segundo trimestre6. É importante ressaltar que há, numa gestação fisiológica, aumento característico dos hormônios tireoidianos maternos, mediado pela ligação do hormônio beta-hCG à glândula, provocando queda fisiológica de TSH7.


Mais especificamente, podemos dizer que a patogênese do hipertireoidismo congênito se dá, geralmente, em razão da transferência transplacentária de imunoglobulinas do tipo IgG antirreceptor de TSH maternas chamadas de TSI (thyroid stimulating immunoglobulin), que, quando atingem o compartimento fetal, se ligam a receptores de TSH, provocando a estimulação da glândula tireóidea fetal e, assim, provocando aumento de sua secreção. Na maioria dos casos, as consequências desse processo, como exemplo a tireotoxicose, podem ser vistas na criança sem tratamento, até por volta dos 4 meses de vida, época esta que corresponde ao total desaparecimento dos anticorpos maternos de seu organismo e evolução para melhora completa do quadro2. Outros autores consideram de 3 a 12 semanas de vida após o nascimento o tempo necessário para resolução da doença1.


Mutações genéticas específicas da tireoide e seus moduladores também podem, de maneira menos comum, ser a causa de hipertireoidismo congênito, como a mutação da subunidade alfa da proteína G (síndrome de McCune-Albright) e a mutação do receptor de tireotropina, sendo que em nenhum desses casos há elevação dos títulos de TSH, muito menos possuem resolução espontânea. A primeira diz respeito a uma desordem esporádica que gera um defeito genético na conformação da proteína G, fazendo com que ela estimule a adenilciclase continuamente. Já na segunda, há uma mutação de herança genética autossômica dominante do receptor de TSH. Em ambos os modos, há hiperestimulação da glândula tireoide e consequente aumento de sua secreção1.

Diagnóstico laboratorial e de imagem


O guideline da American Thyroid Association (ATA) de 2011 para o diagnóstico e tratamento da doença tireóidea durante a gravidez e pós-parto recomenda dosagem de TSHrAb da 24ª a 28ª semana de gestação e, se o valor estiver acima de 3 vezes maior que o valor de referência, deve-se monitorar de perto a possibilidade da evolução do quadro para tireotoxicose neonatal. Também deve ser avaliada a presença de trombocitopenia, manifestação característica da doença2. 


Para um diagnóstico pós-parto, os títulos de TSHrAb devem estar elevados no sangue do cordão umbilical, lembrando que os recém-nascidos podem se apresentar assintomáticos e com normalidade dos níveis dos hormônios tireoideanos no início (TSH < 0,1 mm/L e valores normais de T3 e T4). A dosagem de TSH, T4 livre e T3 livre deve ser realizada até pelo menos nas primeiras 48 horas de vida, e posteriormente, por volta do segundo ao quinto dia do nascimento. O diagnóstico deve ser feito se houver elevação dos níveis de T3 e T48. Se os resultados forem normais ou inconclusivos, recomenda-se repetir essas dosagens séricas de 5 a 7 dias após o parto, até a alta da criança9. Geralmente, na doença de Graves, há aumento dos níveis sanguíneos de T4/T4 livre e T3/ T3 livre, bem como supressão do TSH. É muito importante comparar o resultado dos exames laboratoriais aos valores de referência adequados para cada idade, uma vez que há aumento fisiológico desses hormônios nas primeiras semanas de vida de um neonato saudável3.


Para monitorar a efetividade do tratamento do neonato, recomenda-se realizar dosagens contínuas de T4 livre, T3 e TSH. Se os níveis de TSHrAb apresentarem uma queda, também se declinam os níveis de T3 e T4 séricos, indicando uma diminuição da dose terapêutica estabelecida2.


Outra faceta diagnóstica que podemos lançar mão em casos suspeitos ou de elevado risco de hipertireoidismo congênito são os exames de imagem, sendo que a ultrassonografia, juntamente com o Doppler, é a mais significativa. Durante os exames do pré-natal, devemos reconhecer os sinais que podem nos levar a suspeitar da doença. Como, por exemplo, presença ultrassonográfica de bócio, reconhecimento de RCIU, taquicardia (>160 bpm), baixa motilidade fetal e aceleração da maturidade óssea fetal8.


Manifestações clínicas


Na vida intrauterina, o hipertireoidismo congênito pode se associar com atraso do crescimento intrauterino, hidropisia fetal, taquicardia, arritmias, microcefalia, nascimento prematuro e morte intrauterina. O recém-nascido, por volta do intervalo de 48 horas a 9 dias de vida, pode manifestar-se com sinais e sintomas variados, como irritabilidade, diarreia, baixo ganho ponderal, vômitos, taquicardia, bócio difuso, exoftalmia, hipertensão arterial, tremores, hepatoesplenomegalia, hiperreflexia, hiperfagia, fácies triangular, problemas renais, entre outros5. Ainda, a tireotoxicose neonatal deve ser considerada quando há hipertensão pulmonar persistente sem causa aparente10.


O exato momento em que começam e que se agravam as apresentações clínicas do hipertireoidismo varia muito, não sendo um consenso entre os vários autores, e depende significantemente do tratamento materno durante a gestação e o parto. Crianças nascidas de mães sem tratamento prévio que apresentaram características de hipertireoidismo, no pós-parto imediato, evoluíram com uma maior morbimortalidade. Já crianças nascidas de mães tratadas (medicamentos, ablação, tireoidectomia) podem se apresentar eutireoideas ou mesmo hipotireoideas ao nascimento, podendo evoluir para estado hipertireoideo alguns dias depois. Um estudo que relata nascimento de seis crianças provenientes de mães com Doença de Graves com tratamento em curso durante a gestação e o parto, mostra que o tempo médio de desenvolvimento dos sintomas ficou entre 10 e 20 dias de vida1.


Tratamento


O tratamento adequado para o hipertireoidismo congênito deve abranger tanto o organismo fetal quanto o materno, promovendo um equilíbrio entre as partes. Sabendo disso, o tratamento de escolha é a administração de propiltiouracil (100-200mg/dia) ou metimazol (10-20mg/dia) nas gestantes portadoras da doença de Graves, levando em consideração o fato de ambas as drogas ultrapassarem a barreira placentária. Para monitorização dos efeitos dos medicamentos e a resposta fetal, utiliza-se a aferição constante da frequência cardíaca fetal4. O propiltiouracil é a droga mais estudada e parece ser mais segura, uma vez que, pelo seu maior poder de ligação a proteínas plasmáticas, tem uma passagem transplacentária menor. Outras terapias secundárias incluem: carbimazol, lugol, propranolol, cirurgia (tireoidectomia), entre outras7. A ocorrência de efeitos adversos do tratamento, principalmente a teratogenia, é ainda muito controversa, pois o próprio hipertireoidismo pode provocar malformações. Ainda, entre esses efeitos adversos, temos: reações epidérmicas diversas, artralgia, desconforto gastrointestinal, agranulocitose, vasculite, hepatite11. 


Quando a criança nasce com tireotoxicose, ou a desenvolve após alguns dias do parto, deve-se iniciar o tratamento com drogas antitireoideanas e com propranolol. Propiltiouracil (5-10 mg/kg) deve ser administrado diariamente. O propranolol (2 mg/kg/dia) é responsável pela diminuição da frequência cardíaca e do estado hiperativo do doente12. 

4. MÉTODO


Relato de caso de um recém-nascido, admitido na UTI neonatal do Hospital Materno Infantil de Brasília (HMIB) no ano de 2014, que evoluiu para estado de tireotoxicose grave e sendo, assim, diagnosticado com hipertireoidismo congênito. Os dados foram coletados no hospital, durante a internação do paciente. Realizou-se sua correlação com outros casos da literatura científica.

5. RELATO DE CASO


Trata-se de um recém-nascido prematuro, filho de mãe com hipertireoidismo que, ao longo da primeira semana de vida, evoluiu com sinais de tireotoxicose. Nasceu de parto normal, com líquido meconial fluido, sendo que a bolsa foi rota 12 horas antes do parto. Teve escore de Apgar de 6 e 7 no 1ª e 5º minuto, respectivamente. A idade gestacional estimada pelo método de Capurro foi 34 semanas e 5 dias. Ao nascimento, teve peso de 1530 gramas, estatura de 43 cm e perímetro cefálico de 30 cm. Foi classificado como pequeno para a idade gestacional (PIG) simétrico. A mãe tinha 17 anos, tipagem sanguínea O positivo, realizou 5 consultas de pré-natal e era portadora de hipertireoidismo, fazendo uso de propranolol. Além disso, estava em uso de cefalexina por infecção urinária. Após o nascimento, o neonato evoluiu com desconforto respiratório, sendo colocado em CPAP nasal. 


A criança foi admitida na UTI neonatal com cerca de 1 hora de vida, sendo realizado cateterismo umbilical e mantido em CPAP nasal. Na radiografia de tórax havia padrão de membrana hialina leve. Devido ao risco infeccioso materno, foi colhida hemocultura e iniciado ampicilina e gentamicina empiricamente. Também foi realizada triagem infeciosa e, sendo esta negativa, foram suspensos antibióticos no 4º dia de vida. Foi passado PICC no 6º dia de vida. 


Com 8 dias de vida, evoluiu com sinais de choque, recebeu expansão volêmica, dobutamina (10 mcg/kg/min), e foi colhida hemocultura. Além disso, iniciaram-se vancomicina e cefepime, os quais foram mantidos por 7 dias. Não foi realizado punção lombar devido à instabilidade hemodinâmica. Evoluiu com taquicardia (220 bpm), melhorando após suspensão da dobutamina. Após 24 horas, apresentou taquicardia, apresentando frequência cardíaca de 245 bpm. Recebeu então adenosina, porém sem resposta, seguindo-se dose de amiodarona, com normalização do ritmo cardíaco. Neste mesmo dia foi realizado ecocardiograma, que evidenciou hipertensão pulmonar de grau acentuado, forame oval patente, PCA pequeno e baixo débito cardíaco. Reiniciou-se suporte inotrópico com dobutamina (5 mcg/kg/min). Não foi mantido medicação anti-arrítmica. Por fim, evoluiu mais estável, mantendo FC em torno de 180 bpm. 


No 13º dia apresentou episódio de taquicardia sinusal com FC de 200 bpm. No 14º dia, foi realizado um segundo ecocardiograma que mostrou hipertensão pulmonar de grau acentuado (PSVD 88mmHg), insuficiência tricúspide de grau moderado, dilatação acentuada de cavidades direitas, com hipertrofia septal de grau moderado. Assim, foi suspensa dobutamina neste mesmo dia e iniciado sildenafil. Após, manteve a FC em torno de 180 bpm. 


No 15º dia de vida, foram colhidos TSH e T4 livre e iniciado propranolol. Após 24 horas houve normalização da frequência cardíaca. No 20º dia de vida, o resultado da dosagem hormonal do paciente colhida em 17/01 foi: T4L (Tiroxina livre): 3,90 mU/mL (VR: 0,70 - 1,48 mU/mL) e TSH (Hormônio tiroestimulante): 0,1 mU/mL (VR: 0,35 - 4,94 mU/mL). Iniciado propiltiouracil 5mg/kg/dia em 3 tomadas diárias. Devido suspeita diagnóstica de hipertireoidismo congênito, foi solicitado dosagem de anticorpos TRAb. Em 01/02 foi realizado 3º ecocardiograma, sendo observado forame oval patente com "shunt" esquerdo-direito, sem sinais de hipertensão pulmonar, sendo suspenso sildenafil. Recebeu alta hospitalar com 42 dias de vida, em uso de propranolol e propiltiouracil, pesando 2190 gramas. Por fim, foi agendado seguimento ambulatorial com endocrinologia pediátrica.

6. DISCUSSÃO


Crianças nascidas de mães com doenças autoimunes da tireoide, especificamente a doença de Graves, possuem risco aumentado para o desenvolvimento de disfunções tireoidianas. Na bibliografia médica, há várias descrições sobre casos parecidos e discussões acerca do assunto.


Nota-se, a exemplo do caso relatado, importante peculiaridade do hipertireoidismo congênito e suas formas de apresentação em meio a tantas doenças metabólicas, infecciosas e mesmo autoimunes que acometem pacientes neonatais. Levando em comparação as características clínicas e fisiopatológicas da doença, como dito anteriormente, o caso relatado pode ser diagnosticado como hipertireoidismo congênito uma vez que é filho de portadora de doença de Graves, não tratada; possui características de hipertireoidismo fetal como restrição de crescimento intrauterino (representado pela classificação como pequeno para a idade gestacional) e nascimento prematuro; possui características de hipertireoidismo neonatal como taquicardia refratária e hipertensão pulmonar sem causa aparente; avaliação laboratorial sugestiva de tireotoxicose, apresentando elevação da tiroxina livre e diminuição de TSH; resolução do quadro após tratamento adequado. 


Um relato de caso de 2009 sobre hipertireoidismo congênito ilustra a importância de seguir o acompanhamento clínico de criança nascida de gestação de risco, com mãe portadora de doença de Graves e com altos títulos hormonais, mesmo que essa não apresente sinais de tireotoxicose ao nascer. Durante a vigésima semana de gestação, sua mãe foi diagnosticada com tal doença e foi submetida a tratamento com metimazol até a trigésima sétima semana gestacional. A criança nasceu com 39 semanas, apresentando sangue do cordão umbilical com níveis elevados de TSH e nível de fração T4 livre dentro dos padrões da normalidade (1.27 ng/ml). O paciente deixou a maternidade sem acompanhamento clínico e hormonal. Porém, quando completou duas semanas, a criança começou a apresentar agitação psicomotora, retardo de crescimento, palidez, alterações cutâneas e icterícia, necessitando de atendimento hospitalar. Foi detectado taquicardia, hiperexcitabilidade e aumento de tireoglibulinas e TRAb. Após criteriosa avaliação, foi diagnosticado hipertireoidismo congênito moderado, anemia carencial. Com o tratamento adequado, a criança apresentou melhora do quadro. Portanto, tratamento de gestante portadora de Graves com altas doses de drogas antitireoideas aumenta o risco de hipotireoidismo neonatal transitório e sua evolução para o hipertireoidismo após determinado tempo. Por isso, o acompanhamento desses recém-nascidos deve ser completo e minucioso, abrangendo as esferas clínica, hormonal e imunológica, devendo ser estabelecido tratamento se necessário13.


Focando em outros tipos de tratamento, há um estudo feito no ano de 2010 sobre três gestações de uma mulher portadora de hipertireoidismo devido à doença de Graves. Anteriormente às gestações, foi submetida à tireoidectomia total e posterior tratamento com iodo radioativo. A primeira gestação foi interrompida na trigésima quarta semana, pois havia ocorrido a morte do feto. Na segunda, logo antes do nascimento, o feto foi diagnosticado com cardiomegalia e taquicardia sinusal e, ao nascimento com 31 semanas gestacionais, apresentou elevação nos níveis de TRAb, além de sinais e sintomas de hipertireoidismo. Houve melhora do quadro em poucos dias, sem a necessidade de tratamento. Na terceira gestação, houve tratamento materno com metimazol (20 mg/dia) a partir da trigésima primeira semana gestacional, devido à taquicardia fetal. Após 7 dias do nascimento, a criança apresentou sinais de tireotoxicose, sendo diagnosticada com hipertireoidismo congênito, sendo tratada e tendo alta da UTI neonatal depois de 1 mês. Esse estudo mostra que, levando-se em conta o manejo da paciente durante a gestação, a apresentação do hipertireoidismo pode se mostrar bastante variável, desde morte fetal até manifestações diferentes de hipertireoidismo, e tornando, assim, uma doença de difícil previsão. Além disso, uma vez que se obteve elevação dos níveis séricos de autoanticorpos no organismo materno durante a gestação, mesmo com a tireoidectomia e a terapia com iodo radioativo, devemos considerar a hipótese de que antígenos fetais possam atravessar a placenta e induzirem, assim, a produção de TRAb. Esses antígenos fetais podem permanecer no organismo materno por anos, agravando o aspecto autoimune da doença14.


Ainda, um relato de caso recente, do ano 2014, ilustra a história clínica de um paciente neonatal, nascido pré-termo de uma mãe com hipotireoidismo cirúrgico (portadora de Graves), que foi admitido na unidade neonatal apresentando taquicardia (frequência cardíaca variando de 230 a 240 bpm) e exantema pustuloso. Por volta do sexto dia de vida, o paciente evoluiu com hipertensão pulmonar, hipertrofia ventricular direita. Em seu perfil tireóideo, foi evidenciado: elevação de T4 livre e diminuição de TSH. Apresentou melhora clínica após 7 dias do início do tratamento com metimazol, propranolol e lugol. A relação entre hipertireoidismo congênito e hipertensão pulmonar é explicada pelo efeito negativo que os hormônios tireoidianos possuem na síntese de óxido nítrico, na diferenciação pulmonar e na síntese de surfactante. Por isso, o tratamento da doença em si já normaliza a pressão pulmonar15.


Durante a gestação, é importante acompanhar a gestante de maneira minuciosa, ficando atento a qualquer sinal ou sintoma sugestivo de hipertireoidismo e fazendo diagnóstico e tratamento precoces. HADRICH et al, em 2008, relata um caso em que a gestante começou a apresentar tremores, taquicardia e aumento da tireoide durante a gestação, sendo diagnosticada com doença de Graves com aproximadamente 29 semanas de gestação, iniciando tratamento. Entretanto, apesar o tratamento, a criança apresentou hipertireoidismo congênito ao nascer, que foi reconhecido e tratado adequadamente8. Por fim, é indispensável o acompanhamento do portador de hipertireoidismo congênito após resolução do caso e alta da UTI neonatal, a fim de monitorar o comportamento da função tireóidea no decorrer de sua vida.

Ainda há na literatura muitos relatos parecidos, cuja principal característica é a gestante com doença de Graves prévia, que passou anteriormente por tireoidectomia ou terapia com iodo, e não acompanharam devidamente o comportamento dos hormônios tireoidianos durante a gestação. Outro relato de caso, em Budapeste no ano de 2009, relata o caso clínico recém-nascido de 33 semanas, nasceu através de um parto cesariano devido à taquicardia fetal e asfixia, apresentou insuficiência respiratória ao nascer e baixo ganho de peso (abaixo do percentil 10), e evoluiu para descompensação cardíaca, hipoplasia pulmonar e hepatoesplenomegalia, além de aumento significativo das tireoglobulinas e diminuição do TSH. Diagnosticado com hipertireoidismo congênito, foi tratado e apresentou melhora do quadro.
7. CONCLUSÃO


Em vista do impacto do hipertireoidismo congênito sobre a saúde de neonatos, embora condição clínica rara, esse tema se torna de importante conhecimento médico. Gestantes portadoras de doença de Graves têm risco de dar à luz a uma criança portadora de hipertireoidismo congênito e seus agravos, devendo haver minucioso rastreamento desse grupo de risco e tratamento adequado. Através da passagem transplacentária de autoanticorpos tireoidianos, o feto fica exposto a condições de hiperfunção tireoidiana e pode sofrer várias consequências deletérias. 


Uma vez não detectada a doença no período gestacional, deve-se saber reconhecer os sinais neonatais de tireotoxicose, caracteristicamente alguns dias após o nascimento, como taquicardia, estado de hipercinese, pouco ganho ponderal, vômitos, exoftalmia e bócio, além de choro fácil e contínuo. O diagnóstico laboratorial se baseia no achado de elevação de tireoglobulinas e diminuição dos níveis de TSH. E, fazendo o diagnóstico da doença, o tratamento adequado e precoce é importante, lembrando que a doença tem a característica de ser transitória.

Vimos acima que é essencial o controle hormonal de gestantes com doença de Graves, mesmo que essa tenha anteriormente se submetido à tireoidectomia. Assim, devemos, portanto, reconhecer e tratar adequadamente os casos suspeitos e acompanhar clinicamente os neonatos afetados e contribuir assim, para diminuição da morbimortalidade da doença.
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