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Alteracoes da Funcao Tiroideia nos Recém-Nascidos Prematuros
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Resumo

A deficiéncia de hormonas tiroideias, mesmo transitéria, acom-
panha-se de alteracdes do desenvolvimento psicomotor. As causas
mais frequentes de hipotiroidismo transitério sdo: défice ou excesso
de iodo na grdvida e/ou no recém-nascido, administragio de certos
firmacos a mae ou ao recém-nascido, existéncia de anticorpos anti-
tiroideus e prematuridade.

Nos prematuros concorrem uma série de entidades que con-
duzem, frequentemente, a diminui¢@o dos niveis circulantes de tiro-
xina, agravando assim o prognéstico neurolégico e intelectual destas
criangas.

A autora faz uma revisdo da fisiopatologia das hormonas
tiroideias antes e depois do nascimento, das alteragdes da fungdo
tiroideia mais frequentes nos prematuros, referindo a necessidade de
monitoriza¢do dos niveis hormonais nestas criangas.

Palavras-Chave:
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Summary

Thyroid function disturbances in preterm
newborn infants

Thyroidal hormones are necessary for the normal maturation of
the brain and for the good intellectual development. Low levels of
thyroxine, even transitory, may have a negative effect on develop-
mental outcome. The most frequent causes of primary transitory
hypothyroidism are: excess or deficit of iodine in the mother and/or
the newborn, drugs given to mother or baby, maternal anti-thyroidal
antibodies and prematurity.
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The author makes a revision of the physiopathology of the fetal
and neonatal thyroid function, of the most prevalent thyroidal dis-
functions present in preterms, suggesting the follow up of the levels
of thyroid hormones on these children.
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Introducio:

O rastreio do hipotiroidismo congénito, em Portugal,
faz-se pelo doseamento da tireotrofina (TSH) em papel
de filtro (teste de Guthrie), entre o 4°-8° dias de vida. Sdo
considerados positivos os doseamentos de TSH elevados,
sendo o cut-off considerado de 20 micro Ul/ml, inician-
do-se de imediato o tratamento substitutivo com
Levotiroxina (L-T4), o qual previne a posterior lesdo
cerebral.

Considera-se hipotiroidismo neonatal transitério os
casos com TSH discretamente elevada, que posteriormente
normalizam, com tiroxina (T4) nos limites normais. As
suas causas mais frequentes sdo: défice ou exposi¢do
excessiva a iodo na mie ou no recém-nascido, adminis-
tracdo de certos firmacos & mae ou ao recém-nascido,
existéncia de anticorpos anti-tiroideus maternos e prema-
turidade.

Nos prematuros sio frequentes as alteracdes da funcgio
tiroideia, nao sendo estas detectadas pelo programa do
diagnéstico precoce (dado este medir somente a TSH).
Destas disfungdes, a mais frequente € a hipotiroxinemia da
prematuridade, que cursa com valores normais de TSH e
valores diminuidos de T4. Esta entidade foi encarada como
fisiol6gica e auto-limitada até ha alguns anos, mas posteri-
ormente, verificou-se a sua associagio a um pior prognés-
tico do desenvolvimento psicomotor e a sequelas neu-
rolégicas dos prematuros. Os ensaios terapéuticos com L-
T4 realizados até a data foram inconclusivos: apenas se
mostrou beneficio em termos de desenvolvimento psico-
motor nos prematuros abaixo das 27 semanas. Qual o si-
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gnificado destas alteragdes, a repercussdo exacta sobre o
futuro destas criangas e a necessidade de instituir terapéu-
tica, sdo questdes ainda ndo totalmente clarificadas; por
essas razdes, ¢ aconselhada vigildncia cuidadosa dos
recém-nascidos prematuros, incluindo a monitorizagdo da

sua funcdo tiroideia.
Neste artigo faz-se uma reviso da fisiopatologia das

alteragdes da funcfio tiroideia nos recém-nascidos pre-
maturos, reflectindo sobre a necessidade do rastreio destas
situacoes.

Tiroide fetal

As hormonas tiroideias exercem a sua ac¢io em todas
as células do corpo, regulando o crescimento somdtico, a
maturagio cardfaca, 6ssea, do sistema nervoso central e
pulmonar (incluindo sintese de surfactante), regulando o
consumo de oxigénio e intervindo nos metabolismos das
proteinas, lipidos e hidratos de carbono. A nivel do sistema
nervoso central tém ac¢do na neurogénese cerebral,
migra¢io e diferenciagdo neuronal, crescimento dos
axénios, mielinizagdo, ontogénese de dendrites e sinap-
togénese .

A associacio entre hormonas tiroideias e desenvolvi-
mento do cérebro humano € universalmente aceite: quando
um recém-nascido tem hipotiroidismo severo e prolongado
tem, inevitavelmente, danos neurolgicos mais severos .

Durante a primeira metade da gravidez, as hormonas
tiroideias disponiveis para o feto sdo de origem materna: a
tiroxina (T4) atravessando a placenta ¢ a maior fonte de tri-
iodotironina (T3) cerebral fetal; essa contribuigdo prolon-
gar-se-4 ainda até ao final da gestagdo (em cerca de 20-
50% das concentragdes hormonais totais), apesar da tiréide
fetal iniciar a sua actividade de uma forma significativa
pelas 20 semanas “?. Antes da tiréide fetal entrar em
actividade, foi demonstrada a presenga de hormonas
tiroideias em cavidade embriondrias e tecidos, tendo sido
também detectados receptores nucleares para a T3 no cére-
bro e pulmio fetal, que aumentam mais de 500 vezes entre
as 10-18 semanas de gestagdo "'\

A tiréide fetal desenvolve-se a partir do epitélio do
tecto da faringe, a partir das 4 semanas de gestag@o. A sua
forma bilobulada é identificada pelas 7 semanas de ges-
tagio e células foliculares tiroideias com formagdo de
coloide sdo observadas pelas 10 semanas. A sintese de
tireoglobulina inicia-se pelas 4 semanas, a captagdo de
iodo pelas 8-10 semanas, sendo a secre¢do de T4 (e em
menor escala de T3) observada pelas 12 semanas “*°.

Depois do meio da gesta¢do, o hipotdlamo fetal
comega a segregar hormona libertadora de tireotrofina
(TRH), aumentando assim as concentragdes de tireotrofina
(TSH) e T4, que atingem um pico pelas 36 semanas de ges-
tagdo. A autoregulaciio deste eixo sé se encontrard com-

pletamente amadurecida pelos 1-2 meses de vida pés-natal.
A T3 total fetal permanece baixa até ds 26-30 semanas,
reflectindo a imaturidade da enzima 5'-iodotironina-
desaminase tipo I (DI), que converte T4 em T3, e a alta
actividade da enzima 5'-iodotironina-desaminase tipo III
(DIII), que inactiva a T4 e T3, transformando-as respecti-
vamente em tri-iodotiroinina inversa (T3r ) e di-iodotiron-
ina, existente na placenta e tecidos fetais extra-tiroideus. A
enzima 5'-iodotironina-desaminase tipo II (DII) converte
localmente T4 em T3 e é importante em tecidos fetais,
como o cérebro @51 Com o progredir da gestagdo hd
uma maturagio gradual da DI no figado fetal, mas, a T3
fetal s6 aumenta moderadamente perto do termo da ges-
tacdo, devido a acgdo da DIII placentar e hepatica que se

mantém muito activas.
Estudos por cordocentese comprovaram que a TSH

aparece pelas 11-12 semanas, atingindo um pico as 20-24
semanas; a T4 total, T4 livre e tireoglobulina aumentam a
partir das 20-24 semanas e a T3 livre € praticamente inde-
tectdvel até depois das 32 semanas. Como tal, quanto mais
imaturo é o feto, menores os niveis hormonais e maior a
importincia da contribui¢io materna de hormonas
tiroideias, protegendo-o até ao nascimento **7*.

A placenta funciona como uma barreira impermedvel
para a TSH, sendo parcialmente permedvel, como ja foi
referido, para a T4 e T3, e também para o iodo e TRH **.

Tiréide pés-natal no recém-nascido de termo

No recém-nascido de termo, sensivelmente 30 minutos
ap6s a clampagem do corddio e tendo como principal esti-
mulo a hipotermia, existe um grande aumento das concen-
tragSes séricas de TSH, atingindo valores na primeira hora
de vida de 50-100 micro U/ml; estes niveis hormonais
condicionam o aumento de T4 e T3, bem como da activi-
dade da enzima DI hepética, contribuindo assim para um
aumento mais acentuado da T3. Os niveis de TSH baixam
rapidamente durante as primeiras 24 horas e depois pro-
gressivamente durante as primeiras 4-6 semanas de vida,
para valores mais baixos do que os do corddo, devido a
contra-regulagio (aumento da T4 e T3)- em D4 o valor de
TSH é habitualmente entre 1,3-16 micro U/ml. Aos 6
meses a T4 total e livre ainda sdo ligeiramente mais eleva-
dos do que na crianga mais velha e nos adultos. A T3 séri-
ca aumenta gradualmente até atingir os niveis maximos
pelas 2-12 semanas. A produgdo de T3r fetal e neonatal
diminui durante as primeiras 3-4 semanas de vida, altura
em que atinge os niveis da infancia ***'9,

Tiréide pdés-natal no recém-nascido prematuro

No prematuro a fungio tiroideia estd imatura ao nasci-
mento, no que diz respeito ao eixo hipotdlamo-hipéfise-
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tiroide: no periodo imediatamente apés o nascimento o
pico precoce de TSH e o aumento da T4 e T3 estdo blo-
queados (6151720

Em RN com mais de 30-32 semanas de idade de ges-
tacdo, as T4 e T3 aumentam durante as primeiras 24 horas
(embora o pico seja menos acentuado do que nos recém-
nascidos de termo) e progressivamente durante as
primeiras 4-8 semanas, atingindo valores semelhantes aos
do recém-nascido de termo. A elevagdo da T4 e T3 €, nes-
tas situagdes, mais tardia e menos pronunciada @719,

Nos recém-nascidos com menos de 30 semanas de
idade de gestagdo ou naqueles cujo peso de nascimento
seja inferior a 1200-1500 g, a T4 total e livre diminuem
progressivamente durante os primeiros dias, atingindo um
Vﬂle pelas 1_2 semanas (Z-79.l4—l7.|9-22.24.25)_

Em todos estes prematuros a TSH néo se encontra ele-
vada, podendo mesmo, frequentemente, estar discreta-
mente diminuida, o que reflecte a imaturidade do eixo
hipotdlamo-hipéfise e as concentracdes séricas de T3, T4
total e T4 livre sdo mais baixas em todos 0s prematuros,
quando comparados com os de termo, sendo o pico das 24
horas mﬂls baixo (2—4.6.9.l4,lS.l7.19.2l—5).

Durante muitos anos presumiu-se que este défice de
hormonas tiroideias nos prematuros era fisiolégico, sendo
uma continuacgio dos baixos niveis hormonais vivenciados
in titero mas, dados obtidos por cordocentese, mostraram
que os niveis de TSH, T4 e T3 de fetos sdo mais elevados
do que os verificados nos prematuros durante a primeira
semana de vida ®**. Pensa-se hoje que, estas altas con-
centracdes de TSH tenham efeitos extra-tiroideus, dado
que foram identificados receptores de TSH no cérebro e
pulmio do feto humano.

Alteracoes da fungio tiroideia nos prematuros

A frequéncia de alteracGes da fungio tiroideia nos pre-
maturos € muito superior a frequéncia do hipotiroidismo
congénito permanente e, a incidéncia deste nos prematuros
¢ semelhante 4 da populagdo geral (1/3000 - 1/4000 RN
vivos) .

Nos recém-nascidos prematuros podem identificar-se
as seguintes alteracdes da funcdo tiroideia:

1 - Hipotiroidismo primdrio transitério (também
denominado hipotiroidismo atipico): situagdo em
que existe uma diminuig¢do da concentragdo sérica
de T4 total e livre com niveis de TSH que inicial-
mente sdo normais mas, posteriormente, se elevam
(superiores a 40 microU/ml); a frequéncia aumenta
inversamente com a idade de gestacdo: 0,41% nos
RNMBP e 0,12% nos RNBP; desenvolve-se nas
primeiras semanas de vida, podendo persistir
durante 2-3 meses; as causas mais frequentemente
envolvidas sdo: administragdo de farmacos a mae,

anticorpos anti-tiroideus maternos, deficiéncia de
iodo durante a gestacdo, deficiéncia ou excesso de
iodo no periodo neonatal, entre outras; estd pre-
conizado o tratamento com L-tiroxina o mais cedo
possivel (2.3.5.68.0.[81&-35).
2 - Sindroma da doenca ndo tiroideia: entidade com
uma frequéncia de 30% nos RNBP e 60% nos de
MBP. Caracteriza-se por haver uma inibicdo da
conversdo periférica de T4 em T3, com aumento da
conversao de T4 para T3r, existindo assim niveis
circulantes diminuidos de T3 e aumentados de T3r,
com concentragdes séricas de T4 total e livre nor-
mais, estando a TSH normal ou diminuida. Estas
alteragboes foram encaradas como uma resposta
adaptativa ao stress, ji que existe em situagdes de
doenca grave ndo tiroideia e desnutri¢do, poden-
do_se prolongar por 1_2 meses (2.3.5.6.8.9.]7.20.26.34.36—40).
Hipertirotropinemia transitéria idiopatica: nesta
situagdo a TSH mantem-se elevada, ndo diminuindo
nos primeiros dias de vida, podendo persistir
durante meses; parece estar ligada a défice/excesso
de iodo; para além das avaliagdes seriadas da
fungdo tiroideia, questiona-se se estes doentes
devem fazer terap€utica com L-tiroxina ©>*'%,
Deficiéncia transitéria de TBG: os prematuros t€m
frequentemente baixas concentragdes de TBG e de
outras proteinas de transporte como a albumina e a
transtirretina (também denominada pré-albumina);
nesta entidade existe uma diminui¢io da T4 total
com T4 livre normal, ndo estando preconizado qual-
quer tratamento @239,
5 - Hipotiroidismo secundirio e terciario: com uma fre-
quéncia estimada de 10% RNMBP 4%,
6 - Hipotiroxinemia da prematuridade: abordada no
capitulo seguinte.
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Hipotiroxinemia da prematuridade

A hipotiroxinemia da prematuridade € definida como
uma situagiio em que existe um valor de T4 total inferior a
90% das amostras doseadas nesse dia (ou inferior a 2
desvios padriio abaixo da média), sendo um valor habitual-
mente referido na literatura, no caso dos RNMBP, o de 10
microg/dl, coexistindo com niveis séricos de TSH normais
ou diminuidos “**,

Os baixos niveis de T4 sdao muito frequentes nas
primeiras semanas de vida nos prematuros € nos RNBP,
sendo as concentragdes de tiroxina inversamente propor-
cionais 2 idade de gestagdo e ao peso de nascimento,
atingindo a T4 um valor minimo pelos 7-10 dias. Esta
hipotiroxinemia pode ser detectada em cerca de 35% de
todos os prematuros (65% para alguns autores) e em 50%
dos com menos de 30 semanas de gestagdo C+#244040,
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Alguns estudos referem que os niveis mais baixos de tiro-
xina se verificam nos prematuros com atraso de cresci-
mento intra-uterino “°.

As causas concorrentes para a hipotiroxinemia da pre-
maturidade sdo: maturagio incompleta do eixo hipotdlamo-
hipéfise-tiroide, relativa imaturidade do sistema enzimdtico
(DI), interrupgdo da transferéncia materna de T4 e TRH
para o feto, deficiéncia de iodo durante a gravidez e perio-
do neonatal, anti-corpos anti-tiroideus maternos que impe-
dem a produgdio de hormonas tiroideias pelo prematuro,
exposi¢do intra-parto ou pés-natal a produtos iodados
(desinfectantes e produtos de contraste), doenca sistémica
nio-tiroideia, exposi¢ao do recém-nascido a firmacos que
interferem com a fungdo tiroideia (nomeadamente, dopam-
ina, glicocorticoides, indometacina, diuréticos, fenobarbi-
tal), bem como a desnutrigio grave @}$652170R263I6I4,

Os recém-nascidos prematuros tém, a partida, maior
risco de défices e de perturbacdes do desenvolvimento
psicomotor. Os baixos niveis de tiroxina durante um
periodo critico do desenvolvimento cerebral podem ter
efeitos nefastos, contribuindo para os problemas neuro-
comportamentais dos prematuros “*9. A hipotiroxinemia
severa associa-se a maior morbilidade e mortalidade
neonatal “>3", a maior niimero de dias em ventilac@o artifi-
cial 5 e na dependéncia de oxigénio, bem como a tem-
pos de internamento mais longos. Estudos retrospectivos
mostraram que, independentemente das outras varidveis
intervenientes, a hipotiroxinemia severa associa-se a pertur-
bagdes do desenvolvimento neuroldgico %3, diminuicio
do coeficiente de inteligéncia, hemorragia intra-ventricular
7 Jeucomaldcia peri-ventricular “® e paralisia cerebral “*%.
Nestes estudos, os factores de risco significativamente asso-
ciados com maus indices da avaliagdo neurolégica/desen-
volvimental eram a severidade da hipotiroxinemia durante o
periodo neonatal e a duragdo da mesma. Os recém-nascidos
de muito baixo peso com T4 livre sérica inferior a 7-10
pmol/l (0,54-0,78 ng/dl) por imuno-ensaio, com valores de
T4 total normal ou diminuida terdo, a partida, piores indices
do desenvolvimento psicomotor .

Considerando os factores etiolégicos desta entidade, o
tratamento deveria comegar por providenciar o aporte mini-
mo de iodo recomendado, para que a disponibilidade de
iodo pela tiréide ndio seja um factor limitante para a
secre¢do de hormonas tiroideias (isto no caso do feto, do
recém-nascido, da gravida e da lactante) “. As necessi-
dades minimas didrias de iodo tém vindo a sofrer alte-
ragoes sucessivas: em 1989 a American Academy of
Pediatrics (AAP) e a European Society of Pediatric
Gastroenterology and Nutrition (ESPGAN) preconizavam
um aporte minimo de 40 microg/d de iodo nas criangas até
a0s 6 meses; em 1990 Delange, e posteriormente Ares “,
defendiam que os prematuros se encontravam em balango
negativo de iodo pelo que precisavam de maiores quanti-

dades de iodo para construir os seus depdsitos intra-
tiroideus, preconizando que estes deveriam receber 30
microg I/kg/d e os de termo 15 microg I/kg/d; em 1992 o
International Committee Controle Iodine Deficiency
Disorders (ICCIDD) defendia que as férmulas para os
recém-nascidos de termo deveriam conter 10 microg I/dl
e, por extrapolagdo, para os prematuros 20 microg I/dl 50,
No caso dos recém-nascidos (de termo e prematuros) a
ingestdo de iodo esté directamente relacionada com o con-
tetido de iodo das férmulas e com o volume total de leite
ingerido nas 24 horas; este volume didrio depende do peso
de nascimento e da maturidade do recém-nascido, i.e, a
ingestdo real de iodo pelos prematuros ndo alcanga as
doses minimas dirias de iodo, pelo menos, at€ aos 2 meses
de vida . Em relagio aos recém-nascidos submetidos a
nutri¢io parentérica, convém lembrar que o aporte de iodo
¢, habitualmente, fornecido pelo PeditraceR, na dose de 1
ml/Kg (1 ml tem 1 microg iodo) o que é manifestamente

insuficiente. A
O excesso de iodo é também, paradoxalmente, causa

frequente de hipotiroidismo transitério devido a imaturi-
dade do sistema de auto-regulacdo da glindula tir6ide,
sendo necessério evitar expor a grdvida, a puérpera e 0
recém-nascido a um excesso do mesmo 03236,
Concretamente no recém-nascido (e em particular no pre-
maturo), dada a fragilidade do sistema enddcrino, a
enorme avidez da tiréide por iodo e a diminuta espessura
da pele, facilmente hd uma excessiva captagio de iodo pela
tiréide com consequente bloqueio da sua actividade (fend-
meno de Wolff-Chaikoff). Este efeito (bloqueio da sintese
e libertagdo das hormonas tiroideias) numa tiréide madura
¢ transitério, recuperando a tiréide em 48 horas, mesmo
que se mantenham altas concentragoes circulantes de iodo;
no caso dos prematuros, estes ndo conseguem escapar ao
efeito de Wolff-Chaikoff durante um longo periodo de
tempo “». Convém lembrar que o contetido em iodo do, por
exemplo, BetadineR é de 10 mg/ml e a facilidade com que
¢ utilizado nos departamentos de Obstetricia e Unidades de
Cuidados Neonatais... . O uso de desinfectantes iodados
deveria ser proscrito na gravida, no recém-nascido e na
puérpera Y.

Foram realizados vdrios ensaios com L-Tiroxina, ten-
tando melhorar o desenvolvimento pds-natal dos pre-
maturos, mas com resultados inconclusivos ou diibios “***
_( maior e mais bem estruturado estudo envolveu 200
prematuros com menos de 30 semanas de gestagdo, em que
lhes foi ministrada L-Tiroxina 8 microg/kg/d, em bdlus,
nas primeiras 6 semanas de vida; verificou-se nestes
doentes um aumento das concentragdes séricas de T4 total,
T4 livre e T3r, sendo a TSH suprimida e a T3 diminuida;
este estudo mostrou que a suplementagdo dos prematuros
com L-Tiroxina pode diminuir a mortalidade mas, o bene-
ficio evidente em termos de desenvolvimento psicomotor
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aos 2 e aos 5 anos de idade s6 se verificou para os pre-
maturos abaixo das 27 semanas 657 Egte resultado
discrepante podera ser parcialmente explicado pela
supressao de T3 e TSH verificada no estudo, € que se ndo
verifica nos fetos in iitero. Perante os resultados obtidos, a
iiltima revisdo da Cochrane, continua a nao recomendar a
suplementacdo com L-Tiroxina nos recém-nascidos com
hipotiroxinemia da prematuridade ™. Os autores sdo unan-
imes quanto a necessidade de ensaios multicéntricos ran-
domizados 7.

Monitorizacao da funcio tiroideia nos prematuros

A prevencgio e o seguimento dos recém-nascidos com
hipotiroxinemia da prematuridade € uma prioridade, pois o
tratamento tem eficdcia inquestiondvel em situacGes con-
cretas (casos de deficiéncia em iodo e prematuros com T4
diminuida e TSH aumentada, os quais tém indicag¢do para
fazer L-Tiroxina). Quaisquer estudos multicéntricos esta-
riam facilitados se os prematuros fossem monitorizados
durante a sua permanéncia nas UCIN's, no que diz respeito
a sua fungdo tiroideia (preferencialmente a sua fracgdo
livre), tdo cuidadosamente quanto sdo monitorizadas todas
as outras fungBes (6222431323659

A monitorizac¢do da funcio tiroideia nos prematuros era
ja defendida em 1993 pela Sociedade Europeia de
Endocrinologia Pedidtrica, que aconselhava uma segunda
colheita de sangue aos 14 dias de vida nos prematuros,
recém-nascidos de termo gravemente doentes (sobretudo
nos que tivessem feito dopamina e transfusdes), bem como
em todos os recém-nascidos que tivessem sido expostos a
compostos com iodo (nomeadamente, desinfectantes,
meios de contraste e amiodarona) ™. Também em 1993, a
AAP, cujo rastreio do hipotiroidismo congénito permanente
é feito pelo doseamento da T4 (ao contrério da maioria dos
paises europeus), reflectia que, no caso dos prematuros com
hipotiroxinemia e sem elevac@o da TSH, n&o havia consen-
so, deixando ao critério de cada Unidade o ndo fazer nada,
fazer medigdes seriadas ou prosseguir o estudo fazendo
uma avalia¢do completa da fungdo tiroideia 7.

A Sociedade Espanhola de Pediatria, em 1995, acon-
selhava uma segunda colheita de sangue aos 14 dias nos
prematuros, nos recém-nascidos que tivessem estado
gravemente doentes, nos recém-nascidos submetidos a
cirurgia e gémeos.

Em 1996, Frank et al preconizavam o doseamento da
TSH e T4 nos recém-nascidos com menos de 1500 g as 2
e 6 semanas .

Toublanc, em 1999, em nome do grupo de trabalho da
Sociedade Europeia de Endocrinologia Pedidtrica
recomendava que fosse repetido o doseamento de TSH aos
prematuros quando eles atingissem as 32 semanas de idade
pés-concepcional, bem como aos recém-nascidos de termo

doentes submetidos a terapéutica com dopamina e aos que

tivessem feito transfusdes .
Num artigo publicado no Journal of Pediatrics, em

2002, Rappaport, defendia que, nos recém-nascidos com
menos de 1500 g e/ou menos 30 semanas de gestacdo, se
deveria repetir o doseamento de T4 e TSH as 2 e 6 semanas
de vida .

O grupo de trabalho que se dedica a tiréide neonatal da
Sociedade Espanhola de Neonatologia, em Setembro de
2002, apresentou uma proposta de rastreio das alteragdes
da funcdo tiroideia nos prematuros e em recém-nascidos
em circunstincias especiais. Defendem estes investi-
gadores o doseamento da T4 ¢ TSH apés as 48 horas e
repeticdio as 2 semanas no caso de recém-nascidos com
idade de gestac@o igual ou inferior a 30 semanas, nos
recém-nascidos com peso de nascimento igual ou inferior
a 1500 g (independentemente da idade de gestagdo), nos
recém-nascidos em que forem utilizados desinfectantes
iodados, produtos de contraste iodados, nos submetidos a
cirurgias e nos recém-nascidos com trissomia 21 7.

E em Portugal?

Em Portugal continuamos a utilizar desinfectantes
iodados na maioria das Maternidades e Unidades de
Cuidados Intensivos/Intermédios Neonatais. Continuamos
a fazer s6 o rastreio do hipotiroidismo congénito perma-
nente pelo doseamento, em papel de filtro, da TSH em
todos (?) os recém-nascidos, desconhecendo em absoluto
as possiveis alteracdes da fung@o tiroideia dos prematuros,
nio tendo também grande conhecimento sobre a (in)sufi-
ciéncia de iodo da nossa populagio.
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