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RESUM O

O termo tiroidite autoimune abrange um grupo de patologias da tiréide com uma
prevaléncia elevada, que ao longo do tempo tém sido classificadas de véarias formas.
Neste artigo revéem-se aspectos relacionados com a classificagéo, epidemiologia,
factores de susceptibilidade, etiopatogenia, histologia, diagnéstico e tratamento das
tiroidites autoimunes. Tecem-se também alguns comentérios referentes a base
etiopatogénica comum da doenga de Graves.
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pés-parto, tiroidite esporatica indolor

AUTOIMMUNETHYROIDITIS

The term autoimmune thyroiditis encompasses a group of high prevalence thyroid
disorders, which have been classified in different ways throughout the years. In this
article some aspects related to its classification, epidemiology, susceptibility factors,
pathogenesis, histology, diagnosis and treatment are reviewed. Some comments on
the similar pathogenesis of Graves' disease are al'so made.

Key Wordes: thyroiditis, autoimmune thyroiditis, Hashimoto’s, lymphocytie thyroiditis,
painless sporadic thyroiditis
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CLASSIFICAGAOEEPIDEMIOLOGIA

O termo tiroidite descreve um conjunto de processos
que cursam com inflamagao daglandulatiroideia (quadro
). Se em alguns casos a etiol ogia é bem conhecida, como
por exemplo natiroidite agudaem que estdem causauma
infecgdo bacterianaou natiroidite autoimune cronicacuja
origem esta num processo autoi mune, permanecem algu-
mas davidas sobre a etiologia de outros quadros. As
tiroi dites que comprovadamente tém uma base autoimune
sd0 atiroidite autoimune cronica, muitas vezes referida
comottiroiditelinfociticacrénicaou tiroidite de Hashimoto,
atiroidite pés-parto e a tiroidite esporadicaindolort. E
essencialmente a estas que se faz referéncia ao longo
deste artigo.

Quadro | — Classificacdo das Tiroidites

Tipo Sinénimos
Tiroidite autoimune crénica Tiroidite linfocitica crénica
Tiroidite de Hashimoto

Tiroidite pés-parto
Tiroidite esporédica indolor

Tiroidite pés-parto indolor
Tiroidite esporédica silenciosa
Tiroidite linfocitica subaguda

Tiroidite subaguda Tiroidite de Quervain
Tiroidite de células gigantes
Tiroidite granulomatosa subaguda
Tiroidite pseudo-granulomatosa
Tiroidite aguda Tiroidite supurada

Tiroidite piogénica
Tiroidite infecciosa
Tiroidite bacteriana
Tiroidite induzida por farmacos
Tiroidite de Riedel Tiroidite fibrosante
(Adaptado de Pearce EN et a: Thyroiditis. N Engl J Med 2003)

A doenca autoimune da tir6ide é uma patologia fre-
guente. Nos EUA estima-se que 10% da popul agdo pos-
sua anticorpos contra antigénios tiroideus?; esta preva-
|éncia é mais alta naraga branca, onde atinge os 14%, e
mai's baixa naraga negra, onde atinge valores ha ordem
dos 5%3. A prevaléncia étambém superior no sexo femi-
nino, com uma relagdo sexo feminino/masculino na or-
dem de 8-9:1, e aumenta com aidade; cerca de 25% das
mulheres com mais de 60 anos tém anticorpos anti-
-tiroideus.

A maioriadas pessoas com anticorpos anti-tiroideus
detectaveis apresenta uma fungado glandular normal. No
entanto, atiroidite autoimune crénica constitui aprinci-
pal causa de hipotiroidismo nos paises em que aalimen-
tacdo fornece um aporte deiodo suficiente. As estimati-
vas relativas as incidéncias das tiroidites pos-parto e
esporadicaindolor sdo altamente varidveis. Estima-se que
atiroidite pés-parto ocorra em até 10% das gestacOes?,
ndo estando disponiveis dados com um grau de concor-
dancia consistente em relacéo a tiroidite esporédica
indolor.
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Factor esde susceptibilidade genéticos, ambientais
eenddgenos

A doengaautoimune datiréide € uma doencamulti-
factorial, para a qual contribuem factores genéticos,
ambientais e enddgenos, que juntos vao levar ao dis-
tarbio da tolerancia imunol 6gica e subsequente inicio
do processo de agressdo autoimune.

Os factores genéticos sdo preponderantes, sendo-
-Ihes atribuido um peso relativo superior a50%». A ge-
nética da autoimunidade tiroideia é no entanto comple-
xa, 0 que leva a que de muitas possiveis associagdes
descritas, apenas algumas se tenham revelado consis-
tentes. Estudos de ligacdo génica evidenciaram duas
regi 6es em associagdo com atiroidite autoimune croni-
ca, uma no cromossoma 13933 (HT1) e outra no cro-
mossoma 12g12 (HT2)8. Naragabranca, osalelos mais
estudados e que estdo associados com a tiroidite
autoimune cronica e pos-parto sdo os alelos HLA-DR3,
HLA-DR4 eHLA-DR5. Alguns polimorfismosdo CTLA-
-4 (Cytotoxic T lymphocyte-associated 4), gene envol-
vido na regulagéo da resposta imunitéria e localizado
no cromossoma 2qg33, estdo também associados a esta
patologia. A combinacdo destes dois factores pode
aumentar exponencial mente o risco: sabe-se que alguns
polimorfismosdo CTLA-4 aumentam por si s6 1,5 vezes
o risco de doenca, enquanto que os alelos HL A descri-
tos podem aumentar o risco de duas aquatro vezes’; no
entanto, a presenca dos dois factores parece aumentar
0 risco de doenca claramente acima das cinco vezes.
Desta forma, no presente apenas conhecemos dois | oci
genéticos ndo especificos, ndo existindo nenhum fac-
tor que possa explicar a especificidade tecidular.

O tabagismo é um dos factores ambientais que au-
menta o risco de desenvolver qualquer patologia
autoimune da tiréide, o que podera estar relacionado
com a existéncia de tiocianatos no fumo do tabaco®. A
ingestdo de iodo em quantidades superiores as neces-
sérias predisple para esta patologia, pensando-se que
leve a alteracBes da tiroglobulina que a tornam mais
imunogénica. O stress e alguns farmacos como aamio-
daronaou o litio poderdo também ter um papel no de-
senvolvimento da doenca.

No que diz respeito aos factores endégenos, a gra-
videz é o melhor caracterizado, estando associadaaum
risco aumentado de todo o tipo de doencga autoimune
datiréide. Sabe-se que durante agravidez pode ocorrer
acumulacao de células fetais natirdide materna e estas
podem estar envolvidas no desencadear do processo
autoimune®.
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Etiopatogenia

O primeiro evento no desencadear do processo
autoimune € o aumento do nimero de células apresenta-
dorasde antigénios (CAA) profissionais natiréidel. Este
aumento é desencadeado por sinais inflamatorios produ-
zidos por dano ou necrose das célulastiroideias. Embora
se desconhega o mecanismo preciso que leva alesdo dos
tirécitos, pensa-se que poderdo estar na sua base infec-
¢Oes bacterianas ou virusais, excesso de iodo ou altera-
¢des do microambiente local. As CAA v&o promover a
activacao subsequente de células T helper especificas
paraantigénios datiréide, o que pressupde umaalteracéo
dos mecanismos normais de toleranciaimunol gica.

De acordo com o padréo de citocinas produzido pelas
células T helper, que vai estar dependente de factoresin-
dividuais e outros ainda ndo conhecidos, poderemos ter
uma evolugdo no sentido da destrui¢do autoimune da
tirdide, levando a uma tiroidite autoimune crénica ou de
Hashimoto, ou no sentido daestimulagdo daglandulaque
levardaumadoencade Graves (figural). Assim, no caso
de haver umapolarizagéo Thl, com predominio decitocinas
como o IFN-y, TNF-a elL-2, vai existir um predominio dos
mecanismos de imunidade celular, com infiltracdo
linfocitériadatirdide exuberante e citotoxicidade mediada
por linfocitos T CD8 citotoxicos e pelo complemento. A
apoptose, sobretudo através de mecanismos dependen-
tes do receptor Fas ou CD95, vai ter também um papel
preponderante na destrui¢ao tiroideia. Se pelo contrario
houver umapolarizagdo Th2, com predominio decitocinas
comoallL-4,1L-5elL-10, vamosassistir aumadominancia
dos mecanismos de imuni dade humoral, com producéo de
anticorpos estimuladores dos receptores da TSH (TRAb
€) eescassainfiltracdo linfocitéria

A partir do momento em que exista activagéo de célu-
las T helper especificas para antigénios da tiréide e sub-
sequente produgdo das suas citocinas, os tirdcitos vao
assumir um papel fundamental na progresséo da doenca,
interagindo com asdiferentes célulasdo sistemaimunitério.
As células da tirdide vao passar a expressar moléculas
HLA-classel ell5, induzidas pelo IFN-y, o quelhes permi-
te fazer a apresentacdo antigénica directamente aos
linfécitos T e mesmo a activagdo de linfocitos T CD8
citotoxicos. Os tirdcitos vao passar a expressar varias
outras mol écul asimunol ogi camente activas, como os fac-
toresICAM-1, LFA-3, TNF, IL-1 e CD40, que v&o promo-
ver aestimulagéo e citotoxicidadelinfocitaria.

Embora as células da tir6ide sejam resistentes as ac-
¢Oes liticas do complemento, este vai contribuir para a
lesdo da glandula. Sabe-se que os anticorpos anti-
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Fig. 1 — Sequéncia de eventos na etiopatogenia da doenca
autoimune da tiréide

-tiroperoxidade (anti-TPO) fixam e activam o complemen-
to!, o quevai levar alibertacdo de citocinas, prostaglan-
dinas e espéci es reactivas de oxigénio, promovendo ale-
s80 sub-letal das células.

A apoptose é outro mecanismo importante na destrui-
¢ao0 autoimune. Constatou-se que na tiroidite autoimune
cronica existe uma proporcdo aumentada de células
epiteliaisdatirdide que apresentam alteragdes apoptoticas
(20-30%, enquanto natirdide normal rondam 1%). Sabe-se
que natiroidite autoimune hé expresséo de Fas na célula
tiroi deiaem quantidades aumentadas, o que vai permitir a
activacéo davia das caspases através da conjugacao com
oligando do Fas (Fas|) presente nasuperficie doslinféci-
tosT e, eventualmente, nasuaformasollvel, natiréide. A
descoberta da expressdo do ligando do Fas também nos
tirocitos veio levantar novas hipéteses no que respeita ao
papel destaviade morte celular programada. Assim, pen-
sa-seque paraaém dainteraccdo Fas (nacélulatiroideia)
—Fas| nasuperficiedoslinfécitos T, que desencadiariaa
apoptose da célula tiroideia como descrito, possa haver
interacgdo cruzada com as duas moléculas presentes em
simultaneo nasuperficie de células epiteliaisdatirdide, o
que levaria a apoptose de ambas (figura 2). Ambos os
mecani smos estardo presentas natiroidite autoimune cré-
nica. Por outro lado, a interaccdo Fas | (tirécito) — Fas
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(linfécito T) podelevar aapoptose dacélulaT; este meca
nismo serd preponderante na doenca de Graves e podera
justificar aescassez de linfécitos nas glandul as com estas
patologias. A expressdo HLA-DR 4/HLA-DR5 permiteain-
da a activacéo dos mecanismos de morte celular progra-
mada mediada pelo TRAIL (TNF related apoptosis—
inducing ligand), com activagdo da cascata das caspases
por uma via alternativa. Por outro lado, moléculas com
propriedades anti-apoptdticas como Bcel-2 e Bel-X| sdo
expressas em quantidades reduzidas na tirdide destes
doentes'2,
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Fig. 2 — Envolvimento da via apoptética mediada pelo Fas
na doenga autoimune da tiréide (CET — célula epitelias da
tiréide; T — linfécito T; Fas | — ligando da Fas)

Auto-anticor postiroideus

Tal como noutras patol ogias, ndo temos a possibilida-
dedeavaliar por rotina aspectos rel acionados com aimu-
nidade celular nas tiroidites autoimunes. Ja a resposta
humoral pode ser avaliada com base na deteccdo e
quantificacdo de anticorpos contra antigénios da tiride.

V arios sistemas de anticorpos anti-tiroideusforamiden-
tificados. Os maisfrequentes e melhor caracterizados séo
osanticorpos anti-tiroperoxidase (anti-TPO), anti-tiroglo-
bulina (anti-Tg) e anti-receptor daTSH (TRAD).

Osanticorpos anti-TPO s8o osque serelacionam mais
estreitamente com disfuncéo clinicadatirdide. A suapre-
sencaestafortemente associadaainflamacgdo linfociticae
lesdo glandular. Foram descritos mais de duzentos
epitopos da TPO reconhecidos por linfécitos T nos doen-
tes com tiroidite autoimune cronical3. Estes anticorpos
est8o presentes No soro em concentracdes que variam de
microamiligramaspor mililitro. Tém apropriedade defixar
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o complemento e destaformaserem directamente citotoxi-
cos. S&0 geralmente 0s que permanecem positivos mais
tempo.

Os anticorpos anti-Tg sdo menos frequentes e 0 seu
papel é menos claro. Sdo na maior parte dos casos da
classe 1gG, emboratambém tenham sido detectados anti-
corposdasclasses IgA elgM. N&o fixam o complemento
ereagem contraquatro aseis grandes epitopos datiroglo-
bulina. Experiénciasrealizadas em ratos demonstraram que
a antigenicidade da tiroglobulina dependia do seu con-
telido em iodo; este facto ainda nédo foi comprovado no
homem?4.

Os anticorpos anti-receptor da TSH podem estar pre-
sentes quer nadoencade Graves quer nasoutrastiroidites
com base autoimune. Na doenca de Graves sdo anticor-
pos estimuladores (TRADb €) que seligam asequénciasde
aminoécidos naregido terminal-NH2 daporcao extracel ular
do receptor. Nas outras tiroidites séo anticorpos
bloqueadores (TRAb b), que se ligam a sequéncias mais
préximas da superficie. Estes anticorpos estéo presentes
em 10% dos doentes com tiroidite autoimune cronica. Tém
um papel importante no desenvolvimento e gravidade do
hipotiroidismo, sendo detectaveis frequentemente nos
doentes com tiroidites atréficas.

Podem também ser encontrados nestes doentes anti-
corpos contra hormonas tiroideias. Estes ndo interferem
com aactividade biol 6gica das hormonas, podendo origi-
nar erros nas medicées dos niveis séricos por alguns mé-
todost®.

Foram ainda detectados anticorpos contra uma prote-
inando iodada presente na col 6ide, que foi designada por
antigénio coldide 2, e contra o co-transportador Na/l; a
sua relevancia é ainda desconhecidat®.

TIPOSDETIROIDITES
Tiroidite Autoimune Croénica

A tiroidite autoimune cronicaéatiroidite maisfrequen-
teeconstitui acausamais comum de bécio e hipotiroidismo
nos paises em que a alimentagéo fornece um aporte sufi-
cientedeiodo. E consideradaum exemplo cléssico de do-
encaautoi mune especificade 6rgdo. Também é designada
por tiroidite linfociticacrénicaou tiroidite de Hashimoto,
emboraclassicamente a Ultimadesignagdo impliqueapre-
senca de bocio, 0 que nem sempre acontece nesta
patologia.

As principais manifestages clinicas s@o os sinais e
sintomas de hipotiroidismo. Muito raramente pode haver
alternancia de hiper e hipotiroidismo®’. Na maioria dos
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doentes esta presente um bécio firme, simétrico eindolor;
cercade 10% tém glandul as atroficas.

Analiticamente, destaca-se a presenca de anticorpos
anti-TPO, fortemente positivos em cerca de 90% dos ca-
Sos; estes sdo 0 grande marcador da doenca e actualmen-
te sdo usados para definir a existéncia de uma tiroidite
autoimune. Os anticorpos anti-Tg estéo presentesem 20 a
50% dos doentes. A TSH esta dentro dos val ores de nor-
malidade ou aumentada; muito raramente pode encontrar-
-sediminuida.

Sob o ponto de vista ecografico, a tirdide apresenta
um padréo heterogéneo de predominio hipoecogénico, com
istmo espessado. Por vezes estdo presentes «pseudo-no-
dulos», imagens ecograficamente semel hantes a nddulos
mas que se devem a alteragoes inflamatériaslocais'e. Es-
tasimagens podem ser dificeisdedistinguir dosverdadei-
ros noédul os da tiréide. Um aspecto importante € o carac-
ter temporario destas imagens, dependentes da evolucéo
do processo inflamatério, o que permite fazer adistingao
dos nédulos através da repeticéo do exame com alguns
meses de interval 0: se houver alteragdes importantes das
caracteristicas daimagem € porque estamos na presenca
de um «pseudo-nddulox» inofensivo. Na fase inicial do
processo existem muitas vezes adenopatias cervicais de
caracteristicasinflamatorias.

Histologicamente, atirdide evidenciaumainfiltragdo
linfocitica difusa constituida por células B e T, que se
podem agregar e formar foliculos linf6ides com centros
germinativos. Nos processos mais avangados pode exis-
tir fibrose em extenséo variavel . Por vezesalgumas células
folicularesmostram alteragtes oxifilicasdo citoplasma, que
se apresenta repleto de mitocondrias; estas células deno-
minam-se células de Hirthle e tém um papel mal definido.

A presenca de tiroidite autoimune crénica aumenta
cercade67 vezesorisco delinfomadatiréidet®. Emborase
trate de um tumor raro, esta hipétese deve ser considera-
da quando é detectado um nodulo da tiréide, sobretudo
seeletiver um crescimento rel ativamente rapido e aspecto
acentuadamente hipoecogénico na ecografia. Recomen-
da-se assim a citologia aspirativa de todos os nédulos
suspeitos nos doentes com tiroidites autoimues. O prog-
ndstico do carcinoma datiréide que ocorre em glandulas
com tiroidites autoimunes parece ser mais favoravel do
que naausénciadeinfiltragdo linfocitica.

O tratamento da tiroidite autoimune cronica tem por
base a administracéo de levotiroxina, pelo que as suas
indicaces estédo dependentes fundamental mente da fun-
¢do tiroideia, reflectida nos doseamentos de TSH e T4l
(livre). Assim, peranteum valor de TSH dentro dointerva-
lo de normalidade n&o existe indicagdo paratratar, deven-
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do o doente ser reavaliado periodicamente. No caso do
doente apresentar um bécio volumoso, pode ser feito um
tratamento com doses supressoras de levotiroxina (man-
tendo o valor da TSH entre 0,1 € 0,4 mU/L, o que requer
umadose aproximadade 2,2 mg/K g) por um periodo curto
(cercade seis meses). No fim deste tempo o doente deve
ser reavaliado, sendo de esperar umareducgdo de cercade
30% do volume datiréide?l. Se ndo houver uma reducao
nesta ordem, a terapéutica deve ser suspensa ou retoma-
da em dose de substituicdo caso o doente apresente
hipotiroidismo.

Um doente que apresente hipotiroidismo clinico, defi-
nido por valores aumentados de TSH que coexistem com
valoresbaixosde T4122, tem indicacdo parafazer terapéuti-
ca de substituicdo, devendo a dose de levotiroxina ser
tituladaparamanter o valor de TSH dentro do intervalo de
normalidade.

O tratamento do hipotiroidismo subclinico, definido
por valores aumentados de TSH que coexistem com val o-
res de T4l dentro do intervalo de normalidade, tem sido
alvo de controvérsia, com varias organi zacOes e socieda-
des a proporem diferentes critérios de selecgéo paraate-
rapéutica. As principais razdes evocadas parajustificar o
tratamento destes doentes sdo:

1 - aprevencédo daprogressao para hipotiroidismo cli-
nico, uma vez que os individuos eutiroideus com
anticorpos positivos tém uma taxa de progressdo para
hipotiroidismo clinico que varia entre os 2 a5% ao ano?,

2 —amelhoriado perfil lipidico, umavez que paraal-
guns autores o hipotiroidismo subclinico pode estar as-
sociado adislipidemia e |esfes ateroscleroticas?;

3 — o tratamento de sintomas compativeis com
hipotiroidismo, nomeadamente do foro neuro-psiquico.
Por outro lado, sdo apontados como factores contrarios
a0 tratamento o0s custos do mesmo e o risco de sobredo-
sagem, nomeadamente o risco de arritmias e de osteopo-
rose; um estudo revelou que cerca de 20% dos doentes
tratados com hormonas da tiréide como terapéutica de
substitui g8o fazem-na em sobredosagem?.

Destaforma, tém sido utilizados os mais variados cri-
tériosparajustificar o tratamento—valor daTSH, titulo de
anticorpos, sexo, idade, presenca de dislipidemia, etc. A
AACE (American Association of Clinical
Endocrinologists) propde, nas suas Guidelines de 2002
parao tratamento do hiper e hipotiroidismo?*, aterapéuti-
cadosdoentescom TSH > 10mUI/L oucom TSH >5muUl/
L que apresentem bécio e/ou anticorpos anti-TPO positi-
vos, deixaadecisdo individual decadaclinico o tratamen-
to deindividuos com eventuais sintomas de hipotiroidismo
ou infertilidade. Nestas recomendagdes as mulheres gr&
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vidas ou a planear engravidar ndo sdo consideradas no
mesmo grupo, recomendando-se o rastreio através da de-
terminacdo da TSH antes de engravidar ou durante o pri-
meiro trimestre e o tratamento sisteméti co do hipotiroidismo
subclinico.

Face acontrovérsiano que diz respeito aimportancia
clinica e necessidade de tratamento da doenca subclinica
datirdide, houve a necessidade de elaborar um consenso
global que envolvesse entidades de reconhecido presti-
gio. Com este objectivo, foi reunidaumaequipade peritos
com membros da AACE, ATA (American Thyroid
Association) e da Endocrine Society, que fez umarevisio
dos trabalhos publicados sobre este tema entre 1995 e
2002, cujo resultado foi publicado sobre o titulo Revisdo
Cientifica e Recomendacdes para o Diagnostico e Trata-
mento da Doenca Subclinica da Tiréide?2. Neste estudo
concluiu-se que ndo existe evidénciade que hajamelhoria
do perfil lipidico ou dos sintomas atribuidos ao
hipotiroidismo nos doentes tratados. A atengcdo passou
entdo a focar-se na prevencdo da evolucéo para
hipotiroidismo clinico. Este estudo concluiu que apreva-
|énciado hipotiroidismo subclinico nos EUA situa-se en-
tre 0s 4 e 0s 8,5% na populagdo geral. Nos doentes com
hipotiroidismo subclinico, 2 a5% por ano progridem para
hipotiroidismo clinico, com valores de 4,3% quando ha
anticorpos anti-TPO e de 2,6% quando estes est&o ausen-
tes. Este painel optou por recomendar o tratamento ape-
nas quando o valor da TSH é superior a10 mUI/L ou nas
mulheres gravidas ou a planear engravidar. Nao é reco-
mendado o tratamento quando a TSH éinferior a10 muUl/
L, sugerindo-se reavaliacdo periddica a cada seis meses;
nos doentes com sintomas compativeis com
hipotiroidismo, sugere-se arealizagdo de umaprovatera-
péutica durante alguns meses, devendo o tratamento ser
descontinuado se ndo houver melhoria clinica. Este gru-
po de trabalho n&o recomenda o rastreio em nenhum gru-
po populacional, incluindo mulheres gravidas ou em pré-
-concepcéao.

Vé&rias patol ogias foram hipoteticamente associadas a
tiroidite autoimune crénica, amaioriacom base autoimune
ou alérgica. Em 2002 Jenkins e Weetman realizaram uma
revisdo dos trabalhos publicados descrevendo associa-
¢Bes com as mai s variadas entidades?>, com o objectivo de
esclarecer quais as associages sobre as quais existiaevi-
déncia. Concluiram que as patol ogias que estdo compro-
vadamente associadas séo: a doenca de Addison, a dia-
betesmellitustipo 1, aanemiaperniciosa, adoengaceliaca,
a dermatite herpetiforme, a esclerose mdltipla, o [Gpus
eritematoso sistémico, a artrite reumatoide, a esclerose
sistémica e o vitiligo. Segundo aqueles autores, estardo

ainda provavel mente associadas (mas requerendo confir-
magao): hepatite autoimune, sindrome de Cushing, cirro-
sebiliar priméria, arterite de células gigantes, sindrome de
Sjogren, sindrome de Goodpasture, déficede ACTH, can-
cro damama, hepatite C einfeccdo por Helicobacter pylori.

TiroiditePés-parto

A tiroidite pds-parto foi inicialmente descritanadéca-
da de 70% tendo-se estabelecido na mesma atura a sua
base autoimune. Apesar de existirem relatos de incidén-
cias extremamente variaveis em todo o0 mundo, 0 que se
pensadever-se adiferencas nos critérios de diagnéstico e
metodologia laboratorial no doseamento das hormonas,
existe 0 consenso de que este quadro atinge 5 a 9% das
mulheres apds o parto?’. E mais frequente nas mulheres
gue apresentam elevados titulos de anticorpos anti-TPO
durante o primeiro trimestre ou imediatamente apos o par-
to e nas mulheres com outras doencas autoimunes (a dia-
betestipo 1 aumentatrésvezesorisco) ou historiafamiliar
de doenca autoimune datiréide?.

Tal como o nome indica, a doenca manifesta-se nos
primeiros meses apds o parto. Classicamente tem umaevo-
lucéo trifasica— hipertiroidismo transitério, hipotiroidismo
transitorio, eutiroidismo — embora esta esteja na verdade
presente apenas em cerca de um terco dos casos (figura
3). A fase detirotoxicoseinicia-setipicamente entreum a
seis meses apds o parto e dura um a dois meses. Pode
seguir-se umafase de hipotiroidismo, com inicio entre os
guatro a oito meses apos o parto e com uma duracdo na
ordem de seis meses. Cerca de 80% das mulheres afecta-
das recuperam a func&o normal ao fim de um ano. O
hipotiroidismo crénico é mais frequente em mulheres
muliparas ou com histériade abortos de repeticdo. Depois
do primeiro episodio, hAuma probabilidade derecorréncia
em gestacdes futuras de 70%2°.

Aumentada

Normal >(

Diminuida

—TsH
—Tal

01 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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Fig. 3 — Evolugdo relativa da TSH e T4l na tiroide pés-parto

e tiroidite esporadica indolor a partir do diagnéstico na fase
de tirotoxicose



TIROIDITESAUTOIMUNES

O diagndstico baseia-se na clinica de hiper e/ou
hipotiroidismo e narelag&o temporal com agravidez. Os
doseamentos de hormonas da tiréide, TSH e anticorpos
anti-TPO e anti-Tg (positivos na maioria dos casos) aju-
dam aconfirmar o diagnéstico. A vel ocidade de sedimen-
tac@o € normal, o que ajuda a distinguir da tiroidite
subaguda. Nas doentes em que a fase de tirotoxicose é
marcada e ndo existam sinais claros de doenca de Graves,
como apresencade bdcio volumoso, oftalmopatiaou TRAb
(), poderecorrer-se a curvadefixagio com 23| parafazer
o diagndstico diferencial. Natiroidite pds-parto a capta-
¢do ébaixa (inferior a 5%), ao contrario do que acontece
na doenca de Graves.

A fase detirotoxicose ndo necessita habitualmente de
tratamento; se os sintomas forem muito acentuados, utili-
zam-se [3-blogueadores, estando os anti-tiroideus contra-
-indicados, umavez que ndo existe excesso de producdo
hormonal. Seafase de hipotiroidismo for prolongadaou a
doente estiver sintomatica, deve ser administrada levoti-
roxina, com suspensdo da terapéutica entre 0 sexto e 0
nono més parareavali¢do. Caso afuncdo tiroideiaregres-
se a normalidade deve manter-se a suspensao. Estas do-
entes devem ser vigiadas periodicamente, uma vez que
até 50% das mulheres afectadas por tiroidite pds-parto
podem vir adesenvolver hipatiroidismo varios anos apos
0 quadro®.

TiroiditeEsporéadicalndolor

A tiroidite esporéadicaindolor € uma entidade de dia-
gnostico dificil eaindamal caracterizada, em parte devido
asua natureza esporadica. O curso clinico é semelhantea
tiroidite pos-parto, distinguindo-se da Ultima pela ausén-
ciade relagcdo com a gravidez. Os sintomas s&o leves na
maior parte dos casos. E atribuida a esta entidade a res-
ponsabilidade eti ol 6gicade 1% dos casos de tirotoxicoses!.

Para alguns autores trata-se de uma forma subaguda
da tiroidite autoimune cronica. Os anticorpos anti-TPO
estdo presentes em cerca de 50% dos doentes, geralmente
em titulos mai s baixos do que natiroidite autoimune croni-
ca. Pode também utilizar-se acurvadefixagio com 123 nos
casos em gue o diagndstico diferencial com a doenca de
Graves é dificil. Aproximadamente 20% dos individuos
afectados véo desenvolver hipotiroidismo crénico.

O tratamento do hipertiroidismo sintomético éfeito com
B—bloqueadores. O hipotiroidismo étratado com levotiro-
Xina, devendo proceder-se deformasemelhante atiroidite
pés-parto.
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CONCLUSAO

A patologia autoimune da tiride compreende assim
um conjunto de quadros com uma base fisiopatol égica
comum mas com manifestactes clinicas variadas. Apesar
dos avangos recentes, muito ha ainda a confirmar no que
diz respeito a etiopatogenia destas doengas. O tratamento
continuatambém alevantar algumas questdes. se no caso
da disfuncéo clinica existe unanimidade, na disfuncao
subclinica continuam aexistir dividas em relagdo aosre-
ais beneficios daterapéutica. A este respeito, as posi¢coes
oficiais de vérias organizacbes (AACE, ATA, Endocrine
Society) permitiram uma orientac&o sobre alguns aspec-
tos importantes.
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