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Pontos-chave
• As alterações fisiológicas da gestação que interferem na produção, liberação e disponibilidade da forma ativa dos hor-

mônios interferem no diagnóstico e manejo do hipertireoidismo durante a gestação.
• A tireotoxicose gestacional ou hipertireoidismo transitório está relacionada com a produção aumentada de gonado-

trofina coriônica humana (hCG) e é a causa mais comum de hipertireoidismo na gestação, podendo permanecer até a 
18ª semana.

• O hipertireoidismo não tratado pode levar a repercussões fetais, neonatais e maternas.
• O tratamento medicamentoso do hipertireoidismo na gestação pode acarretar riscos fetais, neonatais e/ou maternos 

que o obstetra deve conhecer.
• A principal patologia associada etiologicamente ao hipertireoidismo na gestação é a doença de Graves (DG).
• O diagnóstico de hipertireoidismo na gestação é preferencialmente feito por meio da dosagem de tiroxina livre (T4L) e 

hormônio estimulador da tireoide (TSH). 
• A dosagem de anticorpo antirreceptor do TSH (TRAb) permite o diagnóstico da DG, que representa uma importante 

causa de hipertireoidismo.
• A droga de primeira escolha para o tratamento do hipertireoidismo na gestação no primeiro trimestre é a propiltioura-

cila (PTU), enquanto no segundo e terceiro trimestres e também no puerpério é o metimazol (MMZ).
• Durante o aleitamento materno, é permitida a utilização de drogas antitireoidianas.
• O iodo radioativo (131I) não deve ser utilizado na gestação ou aleitamento materno.

Recomendações
• O diagnóstico do hipertireoidismo deve ser firmado quando o TSH está suprimido (<0,1 mUI/L) e a T4L está acima do 

limite superior da normalidade do kit laboratorial adotado.
• Não é recomendado o uso de drogas antitireoidianas para o tratamento da tireotoxicose gestacional ou hipertireoidis-

mo subclínico.
• Diante da suspeita de tireotoxicose gestacional, sempre que possível, deve-se afastar a DG com a dosagem de TRAb.
• Todo hipertireoidismo clínico deve ser tratado na gestação, em vista dos riscos fetais, neonatais e maternos da doença.
• As doses de drogas antitireoidianas (PTU e MMZ) devem ser as menores possíveis para a manutenção dos níveis de 

T4L no limite superior de normalidade do kit laboratorial utilizado, considerando a passagem dessas medicações pela 
placenta e o risco do hipotireoidismo fetal.

• As doses preconizadas de PTU são de 200 a 400 mg diários, divididos em três doses diárias. A PTU apresenta menor 
teratogenicidade e maiores efeitos colaterais que o MMZ. É utilizada preferencialmente no período pré-concepcional e 
no primeiro trimestre de gestação. O MMZ, por sua vez, é recomendado nas doses de 10 a 30 mg diários, ingeridos em 
dose única. O MMZ é preferencialmente utilizado nos segundo e terceiro trimestres de gestação, bem como durante a 
amamentação.

• As gestantes com hipertireoidismo devem ser acompanhadas em pré-natal de alto risco. Salvo outras complicações, elas 
devem ter retornos quinzenais até a 28ª semana e semanais a partir de então até o parto.

• Não é recomendado o tratamento da fase hipertireóidea da tireoidite pós-parto com drogas antitireoidianas.
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Rastreio, diagnóstico e manejo do hipertireoidismo na gestação

Em virtude das alterações fisiológicas que ocorrem na 
gestação, anteriormente citadas, os valores de referência do 
TSH, T4L e T4 total (T4T) devem ser ajustados.(2) Em rela-
ção ao TSH, isso significa que, se reduzirmos 0,4 mU/L do 
limite inferior da referência apresentada pelo kit, o nível de 
TSH para diagnóstico do hipertireoidismo seria <0,1 mU/L 
para a maioria dos laboratórios. Essa é uma recomendação 
da Associação Americana de Tireoide (ATA) e se mostrou 
adequada como determinante da faixa de referência especí-
fica para gestantes em estudo realizado recentemente numa 
população saudável no Rio de Janeiro.(2,3) A tireotoxicose é 
uma síndrome clínica caracterizada por hipermetabolismo 
e hiperatividade resultantes de exposição à quantidade ex-
cessiva de HTs. A principal causa de tireotoxicose é a hiper-
função da glândula tireoide, denominada de hipertireoi-
dismo, que é caracterizado laboratorialmente pela redução 
nos níveis de TSH com ou sem elevação da concentração 
de HTs.(4)

Como o hipertireoidismo pode se 
apresentar na gestação e quais 
suas principais etiologias? 
A DG, de etiologia autoimune, é a causa patológica mais 
comum do hipertireoidismo no período gestacional, repre-
sentando 95% dos casos. Ocorre em 0,4% a 1% das mulhe-
res antes da gestação e em aproximadamente 0,2% durante 
a gestação. Já a tireotoxicose transitória gestacional (TTG), 
ou hipertireoidismo transitório gestacional, é o principal 
diagnóstico diferencial de DG e a condição clínica mais en-
contrada, podendo ocorrer em até 5% das gestações e sendo 
limitado à primeira metade da gestação. Essa condição é 
caracterizada pela redução do TSH, com ou sem elevação 
da T4L. A elevação do hCG no início da gestação é a causa 
da estimulação tireoidiana, provocando quadro de hiper-
tireoidismo brando e transitório, podendo estar associada 
a hiperêmese gravídica. Existe maior risco para a TTG em 
condições de alta concentração de hCG, como gestação ge-
melar, mola hidatiforme e coriocarcinoma.(4)

Outras causas de hipertireoidismo na gravidez são: 
adenoma tóxico, tireoidite subaguda, bócio multinodular 
ou iatrogênico por ingesta excessiva de HTs.(2,5) O hiperti-
reoidismo pode se manifestar na gravidez como:

• Hipertireoidismo clínico franco ou manifesto, que é 
caracterizado por redução do TSH e níveis de HT ele-
vados, sobretudo a T4L;

• Hipertireoidismo subclínico, que é caracterizado por 
redução do TSH e HTs normais. 
Os cenários possíveis em gestantes com hipertireoi-

dismo se correlacionam com o momento do diagnóstico, 
o tratamento prévio e/ou atual e a qualidade do controle 
metabólico (Quadro 1) (Figura 2).

Hipertireoidismo com diagnóstico 
prévio à gestação

• DG em remissão: quando a gestante teve o diagnóstico 
de DG, foi submetida a tratamento clínico com droga 

Contexto clínico
Na gestação, existe aumento do estímulo ao eixo hipotála-
mo-hipófise-tireoide, por diferentes mecanismos:(1)

• Aumento na concentração sérica de estrógenos, acom-
panhada de aumento da globulina ligadora de hormô-
nios tireoidianos (TBG – thyroxine binding protein) e 
consequente redução das frações livres dos hormônios 
tireoidianos (HTs);

• Maior depuração de iodo;
• Maior degradação dos HTs pelas desiodases 

placentárias;
• Aumento na concentração sérica de hCG, que esti-

mula o tecido tireoidiano, por reação cruzada com o 
receptor de TSH, podendo gerar o bócio e o hiperti-
reoidismo transitório da gestação. 
Esse estímulo ao eixo explica por que as gestantes 

apresentam, especialmente no primeiro trimestre, concen-
trações de TSH menores do que as não grávidas.(1) As de-
mandas metabólicas são maiores no primeiro trimestre da 
gestação, período crítico para a ocorrência das disfunções 
tireoidianas em razão das alterações no estímulo da glân-
dula tireoide. Todas as mudanças descritas na fisiologia do 
eixo hipotálamo-hipófise-tireoide asseguram a oferta de HT 
para o feto, especialmente no período em que a tireoide fe-
tal ainda não é funcionalmente madura. O desenvolvimen-
to da glândula inicia-se na oitava semana, porém somente 
entre a 18a e a 20a semana de gestação é que ela funciona 
plenamente, portanto, até esse momento, o feto depende 
totalmente da transferência placentária de HTs maternos. 
Existe um mecanismo compensatório, via feedback, entre 
tireoide, hipófise e hipotálamo que regula o funcionamento 
glandular. Conhecer esse mecanismo auxilia a encontrar a 
causa de uma possível disfunção (Figura 1). 

TRH: hormônio liberador de tireotrofina; TSH: hormônio estimulador da tireoide; T4: tiroxina; T3: 
triiodotironina 
Fonte: Elaboração própria – Grupo de Trabalho para Disfunções Tireoidianas na Gestação (Sociedade Brasileira 
de Endocrinologia e Metabologia – SBEM). 

Figura 1. Representação esquemática do eixo hipotálamo-hipófise-
tireoide apontando os tipos de hipotireoidismo
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antitireoidiana (DAT) e encontra-se em remissão após a 
suspensão do medicamento, mantendo-se com função 
tireoidiana normal. Essa paciente deve ter sua função 
tireoidiana monitorizada durante a gestação e, em caso 
de normalidade, não há necessidade de testes ou mo-
nitorização fetal adicionais. Cuidado especial deve ser 
tomado no período pós-parto, pois existe risco aumen-
tado de recorrência da DG e tireoidite puerperal.

• DG após tratamento com 131I ou cirurgia: quando a pa-
ciente necessita de reposição com levotiroxina. Há ne-
cessidade de monitorar o TRAb, pois ele pode estar ele-
vado mesmo após o tratamento, o que aumenta o risco 
de hipertireoidismo fetal por passagem placentária.

• DG em uso de doses baixas de DAT: quando a pacien-
te está em tratamento com DAT para DG com doses 
baixas – 5-10 mg de MMZ ou 50-200 mg de PTU –, 
encontra-se controlada e deseja engravidar ou está 
grávida. As DATs podem ser suspensas dependendo 
dos fatores de risco de recorrência.

• DG em uso de doses elevadas de DAT: quando a pacien-
te se encontra com dificuldade de controle do hiperti-

reoidismo, pode ser recomendada a terapia definitiva 
com 131I ou exérese cirúrgica antes da gestação. Caso 
ela engravide inadvertidamente, sugere-se a manuten-
ção do medicamento.

• Pacientes com hipertireoidismo por outras causas como 
bócio multinodular ou uninodular tóxico: nesse qua-
dro, sugere-se tratamento definitivo antes da gestação 
e, caso a paciente engravide antes disso, é preconizado 
manter a terapia medicamentosa, sem a necessidade 
de monitorização de TRAb.

Hipertireoidismo com diagnóstico 
durante a gestação

• Hipertireoidismo subclínico: apresenta-se com TSH < 
0,1 mUI/L e T4L normal, e o diagnóstico é labora-
torial. A paciente não deve ser tratada com DAT e é 
importante o diagnóstico diferencial entre TTG e DG.

• Hipertireoidismo clínico: apresenta-se com TSH < 0,1 
mUI/L e T4L elevado. O diagnóstico mais provável é o de 
DG. É importante a definição etiológica com a dosagem 
de TRAb para avaliar tratamento e monitorização fetal.

Quadro 1. Diagnósticos relacionados ao hipertireoidismo na gestação que podem impactar a conduta clínica

Diagnóstico TSH T4L TRAB
Hipertireoidismo diagnosticado 
previamente à gestação

DG em remissão Normal Normal Não é necessário
DG após tratamento com RAI ou cirurgia, em terapia com LT4 Normal Normal Solicitar
DG controlada em uso de doses baixas de DAT Normal Normal Solicitar
DG não controlada em uso de doses elevadas de DAT Baixo Elevado Solicitar
Outras causas de hipertireoidismo (BMNT ou BUNT) Normal ou reduzido Normal ou elevado Não é necessário

Hipertireoidismo com diagnóstico na 
gestação

Hipertireoidismo subclínico
Diagnóstico provável: TTG

<0,1 mU/L Normal Solicitar somente se 
existir suspeita de DG

Hipertireoidismo clínico
Diagnóstico provável: DG

<0,1 mU/L Elevado Solicitar

TSH: hormônio estimulador da tireoide; T4L: tiroxina livre; T4T: tiroxina total; T3T: triiodotironina total; DG: doença de Graves; RAI: radioiodoterapia; LT4: levotiroxina; DAT: droga antitireoidiana; BMNT: bócio multinodular tóxico; 
BUNT: bócio uninodular tóxico; TTG: tireotoxicose transitória da gestação 
Fonte: Elaboração própria – Grupo de Trabalho para Disfunções Tireoidianas na Gestação (CNEGAR e Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia – SBEM).

HIPERTIREOIDISMO
DIAGNÓSTICO

GESTAÇÃO

TSH DIMINUÍDO (<0,1 mUI/L)
T4L NORMAL

DIAGNÓSTICO PROVÁVEL:
TIREOTOXICOSE TRANSITÓRIA

GESTACIONAL

DIAGNÓSTICO PROVÁVEL:
DOENÇA DE GRAVES

PRIMEIRO
TRIMESTRE

GESTAÇÃO
NORMAL

HIPERTIREOIDISMO
CLÍNICO

DIAGNÓSTICO PROVÁVEL:
DOENÇA DE GRAVES

SEGUNDO E
TERCEIRO

TRIMESTRES

TSH DIMINUÍDO (<0,1 mUI/L)
T4L AUMENTADO

TSH NORMAL (0,1-4,0 mUI/L)
T4L NORMAL

TSH: hormônio estimulador da tireoide; T4L: tiroxina livre. 
Fonte: Elaboração própria – Grupo de Trabalho para Disfunções Tireoidianas na Gestação (CNEGAR e Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia – SBEM). 

Figura 2. Hipertireoidismo diagnóstico
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Quais sintomas na gestante devem 
fazer o profissional de saúde 
suspeitar de hipertireoidismo? 
Os sinais e sintomas do hipertireoidismo estão ligados ao 
estado clínico de hipermetabolismo. Deve-se suspeitar de 
estado hipermetabólico quando a gestante apresentar pal-
pitações e/ou taquicardia, irritabilidade e agressividade, in-
quietação, tremores finos, sudorese, pele quente e perda de 
peso ou ganho de peso inferior ao esperado. Evidentemente, 
por serem sintomas inespecíficos, podem passar desaperce-
bidos, particularmente na gestação. Achados mais especí-
ficos incluem bócio, oftalmopatia e mixedema pré-tibial, 
sugestivos de DG.(6,7)

Quais valores de TSH e T4L fazem o 
diagnóstico de hipertireoidismo?
O diagnóstico laboratorial de hipertireoidismo na gestação 
é definido como TSH diminuído e T4L elevado, usando-se 
valores de referência específicos para gestantes.(8) É impor-
tante ressaltar que os valores de referência da função tireoi-
diana durante a gestação são diferentes, devido às alterações 
fisiológicas próprias da gravidez e às características dos 
ensaios laboratoriais usados nessa avaliação. Além disso, a 
suficiência em iodo na população e a raça também podem 
influenciar esses parâmetros. Assim, é recomendado pe-
las sociedades de especialistas que os valores de referência 
para gestantes sejam determinados para cada população, de 
acordo com cada trimestre e usando ensaios específicos.(2,6) 

Mas, não havendo disponibilidade dessa curva de referên-
cia, pode-se considerar o que consta a seguir:

TSH
Sabendo-se que o TSH no primeiro trimestre da gestação en-
contra-se baixo devido às altas concentrações de hCG e que 
há dificuldades em obter uma padronização, o limite inferior 
da normalidade pode ser considerado como 0,1 mUI/L.(7,9)

A partir do segundo trimestre, as concentrações de 
TSH aumentam discretamente, e o limite inferior de nor-
malidade em gestantes pode ser considerado o mesmo usa-
do para indivíduos fora da gestação.(2) Pacientes com diag-
nóstico de hipertireoidismo por DG apresentam TSH < 0,1 
mU/L e, frequentemente, TSH indetectável.

T4T
A concentração de T4T aumenta progressivamente até atin-
gir a 16ª semana, quando se estabiliza, influenciada pelo 
aumento do TBG. A partir desse período, até o parto, con-
sidera-se 1,5 vez os valores de referência fornecidos pelo 
laboratório para pessoas não gestantes. Portanto, é esperada 
concentração elevada de T4T durante uma gestação nor-
mal, ou seja, valores no limite superior ou mesmo acima 
dos valores de referência habituais.(2,6,10)

T4L
O padrão-ouro de dosagem de T4L é por cromatografia lí-
quida por espectometria de massa ou diálise de equilíbrio 

ou ultrafiltração, que eliminam qualquer interferência.(2) 

Mas essas metodologias são custosas e não disponíveis na 
maioria dos laboratórios. Os imunoensaios automatizados, 
amplamente usados, sofrem interferência do excesso de 
TBG, particularmente a partir do segundo trimestre, forne-
cendo valores falsamente baixos de T4L. 

A despeito tanto das dificuldades fisiológicas da ges-
tação como daquelas relativas às variações impostas pelo 
método laboratorial utilizado, a melhor opção para o diag-
nóstico de hipertireoidismo clínico na gestante é por meio 
de concentrações elevadas de T4L, acima do limite superior 
da referência do laboratório considerado, em conjunto com 
TSH baixo ou suprimido.

A TTG deve ser tratada com DATs?
As DATs não são recomendadas para o tratamento da TTG, 
pois nessa condição ocorre normalização espontânea das 
concentrações de HTs até o término do primeiro trimestre, 
podendo persistir até 18ª semana de gestação, e pelo fato 
de esses medicamentos estarem associados a malformações 
congênitas e hipotireoidismo fetal.(2)

Qual deve ser a conduta perante o 
diagnóstico do hipertireoidismo subclínico?
Gestantes com hipertireoidismo subclínico apresentam 
TSH suprimido e níveis dos hormônios tireoidianos (T4L) 
dentro do valor de referência para gestantes. A questão mais 
importante é definir o diagnóstico diferencial entre a TTG 
e outras formas de hipertireoidismo leve, entre as quais a 
mais comum é a DG. Sempre que possível, esse acompa-
nhamento inicial deve ser feito pelo obstetra em parceria 
com o endocrinologista. Anamnese cuidadosa e exame físi-
co com ênfase em estigmas para DG (bócio e oftalmopatia) 
devem ser feitos, devendo-se repetir a dosagem de TSH e 
T4L. As dosagens de TRAb e T3 podem auxiliar no diag-
nóstico etiológico. Na TTG, em geral, o quadro clínico é 
mais leve e pode haver sobreposição com sinais e sintomas 
de hiperêmese gravídica (náuseas e vômitos no início da 
gestação com perda de peso > 5%, desidratação e cetonú-
ria); não há história pregressa de doença tireoidiana e nem 
estigmas da DG como bócio e oftalmopatia.(9) Destaca-
se, porém, que a DG também pode se manifestar de for-
ma mais leve na gestação, inclusive com hipertireoidismo 
subclínico; nesse caso, a paciente geralmente tem história 
prévia de doença tireoidiana, podendo ou não apresentar 
bócio e oftalmopatia. 

A presença do TRAb circulante confirma a DG.(9)

Quais exames subsidiários devem ser 
solicitados para definir o diagnóstico 
etiológico de hipertireoidismo? 
O diagnóstico etiológico de hipertireoidismo na gestação 
é fundamental, porque demanda tratamentos diferentes e 
apresenta prognósticos diversos (Quadro 2). O principal 
exame auxiliar no diagnóstico é a dosagem de TRAb, par-
ticularmente diante de um hipertireoidismo clínico, vis-
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to que é sensível e específico para a DG. Na ausência de 
TRAb, um aumento importante também nas concentrações 
de T3 (total ou livre), em relação à T4, sugere DG. A T3 
está discretamente elevada em <20% das mulheres afetadas 
por TTG.(10,11) A ultrassonografia de tireoide pode ser útil 
quando a suspeita etiológica recai sobre o bócio multino-
dular tóxico ou adenoma tóxico (doença de Plummer).(10,11) 

A cintilografia tem contraindicação absoluta na gravidez. É 
importante o alerta de que o uso da biotina deve ser sem-
pre suspenso antes da coleta de sangue para essas dosagens, 
pois a maioria dos ensaios para avaliação da função tireoi-
diana sofre interferência, que mimetiza o hipertireoidismo 
clínico, com supressão de TSH, elevação de T4L e TRAb 
positivo.(12) É recomendado suspender também as vitami-
nas pelo menos 48 horas antes da coleta de sangue.

da normalidade, nova medição deve ser feita entre a 18ª 
e 22ª semana, quando a tireoide fetal está totalmente for-
mada. O TRAb deve ser monitorizado, pois sabidamente 
atravessa a placenta.(2) Nos casos de DG, um cuidado es-
pecial deve ser tomado após o parto devido ao aumento da 
recorrência da doença no puerpério, e a paciente deve ser 
encaminhada a um serviço de endocrinologia para mo-
nitorização da função tireoidiana nesse período. A TTG 
é outra causa de hipertireoidismo subclínico na gestação, 
assim a função tireoidiana (TSH, T4L) deve ser monito-
rizada a cada quatro semanas, até que haja normalização, 
geralmente por volta da 14ª a 18ª semana. Após essa nor-
malização da função tireoidiana e se não houver doenças 
associadas, a gestante pode ter acompanhamento normal. 
Especial atenção deve ser tomada quando houver associa-
ção com hiperêmese gravídica; nesses casos, controle dos 
vômitos e hidratação endovenosa podem ser necessários. 
Alguns casos podem demandar internação.(2,15) Em situa-
ções em que há taquicardia com desconforto da gestante e 
elevação de T4L, podem-se utilizar medicamentos sinto-
máticos, como os betabloqueadores. A medicação de pre-
ferência é o propranolol, administrado em doses de 10 a 
40 mg a cada oito horas, por curto tempo, até se normali-
zar a T4L.(2) O uso prolongado do propranolol na gestação 
foi associado a bradicardia fetal, hipoglicemia neonatal e 
restrição de crescimento fetal, portanto ele deve ser usado 
pelo menor tempo possível.(16)

Quais devem ser os cuidados 
pré-concepcionais na mulher 
com hipertireoidismo? 
O planejamento de uma gravidez deve ser bastante discu-
tido entre a mulher em idade fértil com hipertireoidismo 
e o seu médico. É importante informar os riscos teratogê-
nicos e obstétricos do hipertireoidismo, bem como de seu 
complexo tratamento durante a gestação. Recomenda-se 
que seja instituído o tratamento e que a mulher esteja em 
eutireoidismo estável com doses baixas de DAT (5-10 mg 
dia de MMZ ou 50-200 mg de PTU) antes de se conside-
rar a concepção. Esse estado pode ser considerado quando 
dois exames consecutivos apontam eutireoidismo com in-
tervalo mínimo de um mês entre eles.(2,6) Particularmente 
em condições de difícil controle da doença com DATs, o 
tratamento definitivo com 131I ou tireoidectomia deve ser 
oferecido previamente à concepção. É importante lembrar 
que, em casos de tratamento com 131I, mesmo que se atin-
ja controle do hipertireoidismo a curto/médio prazo, há 
grandes chances de uma piora imunológica com altos títu-
los de TRAb circulantes em resposta à terapia, o que pode 
perdurar por alguns meses. Mulheres tratadas há pelo me-
nos seis meses com baixas doses de DAT – 5-10 mg/dia 
de MMZ ou 100-200 mg/dia de PTU – e bem controladas 
podem ter a suspensão da medicação considerada no pri-
meiro trimestre, em vista do potencial teratogênico dessas 
drogas, desde que monitoradas quanto à função tireoidia-
na regularmente.(7,17)

Quadro 2. Diagnóstico diferencial entre DG e TTG

Doença de Graves TTG
TRAb Positivo Negativo
T3 Elevado Normal
T3:T4 Elevado Baixo
T4L Muito aumentado Pouco aumentado
TSH Suprimido Baixo ou suprimido

TTG: tireotoxicose transitória gestacional; DG: doença de Graves; TSH: hormônio estimulador da tireoide; 
TRAb: anticorpo contra o receptor de TSH; T3: triiodotironina; T4L: tiroxina livre; T3:T4: relação entre as 
concentrações de T3 e T4 
Fonte: Elaboração própria – Grupo de Trabalho para Disfunções Tireoidianas na Gestação (CNEGAR e Sociedade 
Brasileira de Endocrinologia e Metabologia – SBEM). 

Quais pacientes com hipertireoidismo 
devem ser tratadas na gestação?
O hipertireoidismo clínico, franco ou manifesto, está as-
sociado a desfechos desfavoráveis na gestação quando não 
tratado adequadamente. O mau controle da tireotoxico-
se está associado a perda fetal, hipertensão gestacional, 
prematuridade, baixo peso ao nascimento, restrição de 
crescimento intrauterino, crise tireotóxica e insuficiência 
cardíaca congestiva materna.(13) Dessa forma, as pacientes 
portadoras de hipertireoidismo clínico devem ser trata-
das, enquanto aquelas com hipertireoidismo subclínico e/
ou TTG devem receber apenas tratamento sintomático e 
monitorização.(2)

Como deve ser a assistência para 
pacientes com diagnóstico de 
hipertireoidismo subclínico?
Não há evidências de piora de desfechos maternos ou fe-
tais em gestantes portadoras de hipertireoidismo subclí-
nico.(11,14) Por essa razão, não há indicação de tratamento 
com DAT para essas gestantes. A piora ou evolução para 
hipertireoidismo clínico durante a gestação é incomum, 
porém o TSH e a T4L devem ser monitorizados a cada 
quatro semanas com o objetivo de identificar as pacientes 
que evoluem desfavoravelmente.(2) A dosagem do TRAb é 
importante para o diagnóstico etiológico do hipertireoi-
dismo subclínico e nos casos de TRAb positivo; se as con-
centrações forem maiores que três vezes o limite superior 
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Em que tipo de pré-natal deve 
ser acompanhada a grávida 
com hipertireoidismo? 
A gestante com hipertireoidismo clínico, em vista da com-
plexidade do ajuste medicamentoso e do risco materno e fe-
tal, deve ser acompanhada em pré-natal de alto risco. Nesse 
acompanhamento, faz-se necessária interação permanente 
entre o obstetra e o endocrinologista, bem como acompa-
nhamento especial de monitorização do feto.(2,6)

Como deve ser o tratamento 
medicamentoso do hipertireoidismo 
diagnosticado na gravidez?
PTU e MMZ são os medicamentos disponíveis para o 
tratamento do hipertireoidismo durante a gestação. 
Devido aos efeitos adversos, sobretudo a possibilidade 
de malformações congênitas e hipotireoidismo fetal, re-
comenda-se usar a menor dose possível, que mantenha 
a mãe levemente tireotóxica a fim de preservar a função 
tireoidiana fetal, pois as DATs atravessam a barreira pla-
centária.(10,18) A dose depende do nível da T4L. As doses 
variam entre 5 e 30 mg ao dia de MMZ (média de 10-20 
mg), em tomada única diária, e entre 100 e 600 mg ao 
dia de PTU (média de 200-400 mg), divididos em duas a 
três tomadas diárias.(2) As doses iniciais das DATs devem 
ser proporcionais à gravidade da tireotoxicose, medida 
pelo nível de T4L. No quadro 3, encontra-se uma suges-
tão de doses para MMZ e PTU adaptada da diretriz da 
ATA para tratamento do hipertireoidismo e tireotoxico-
se para não gestantes e ajustadas para as doses recomen-
dadas às gestantes (Figura 3).(5) A PTU é o medicamento 
de escolha quando é necessária a terapia até a 16ª semana 
de gestação, devido ao menor risco e à menor gravidade 
das malformações congênitas associadas. Caso seja ne-
cessário manter a DAT após a 16ª semana, a PTU pode 
ser trocada pelo MMZ, pelo maior risco de hepatotoxi-
cidade atribuído à PTU. No entanto, a troca de medica-
mento pode gerar descontrole da doença. Desse modo, é 
necessário avaliar a gestante individualmente para deci-
dir sobre a necessidade da troca das medicações. A equi-
valência de doses entre MMZ e PTU é de 1:20 (5 mg de 
MMZ equivale a 100 mg de PTU).(2) Em caso de início de 
tratamento após a 16ª semana de gestação, recomenda-se 
iniciar a terapia com MMZ.(2) Há tendência de melhora 
da DG durante a gestação, devido às mudanças imuno-
lógicas da gravidez e ao aumento do hormônio ligado à 
TBG; por essa razão, as doses das DATs precisam ser re-
vistas a cada visita, sendo recomendada redução de 30% 
a 50% da dose quando a T4L atingir o limite superior 
da normalidade.(5) O uso do 131I está contraindicado na 
gestação, por atravessar a barreira placentária e causar 
hipotireoidismo fetal e também pela exposição do feto 
à radiação. A tireoidectomia, durante a gestação, pode 
ser indicada em casos em que há efeitos adversos graves 
relacionados às DATs e quando não se consegue atingir 
as metas terapêuticas de controle do hipertireoidismo 

mesmo com altas doses de DATs (>40 mg de MMZ ou 
600 mg de PTU).(2) Se necessária, a melhor época para a 
tireoidectomia é o segundo trimestre da gestação. O pre-
paro pode ser realizado com betabloqueadores. Deve-se 
ter cuidado especial nas gestantes com TRAb muito ele-
vado (>3 vezes o valor de referência), já que a redução do 
TRAb após a cirurgia é lenta e, mesmo com o sucesso no 
controle do hipertireoidismo materno, ainda pode haver 
risco de hipertireoidismo fetal, sendo necessário manter 
a monitorização fetal.(2)

Como deve ser o tratamento para a 
mulher que já estava medicada para 
hipertireoidismo e engravida?
Para pacientes com baixo risco para recorrência de DG 
que estão eutireoidianas e engravidam em uso de baixas 
doses de DAT (5-10 mg MMZ ou 50-200 mg PTU), suge-
rem-se a suspensão das DATs e a observação da função 
tireoidiana. É importante levar em consideração outros 
fatores associados à recorrência da doença, como níveis 
elevados de TRAb, uso de DAT por tempo inferior a 
seis meses, TSH suprimido em uso de DAT, bócio volu-
moso, presença de oftalmopatia e necessidade de doses 
superiores a 5-10 mg de MMZ ou 50-200 mg de PTU 
(Quadro 4). Em casos de alto risco para recorrência, su-
gere-se manter PTU ou trocar MMZ para PTU, na pro-
porção de 1:20. Durante a gestação pode haver melhora 
do quadro de hipertireoidismo, levando à necessidade de 
doses menores das DATs ou até mesmo à suspensão da 
medicação. Por essa razão, os ajustes de dose baseados 
nas avaliações laboratoriais seriadas devem ser feitos du-
rante toda a gestação.(2)

Quadro 3. Doses de MMZ e PTU sugeridas para início de tratamento 
em gestantes de acordo com o nível de T4L

NÍVEL DE T4L
(número vezes em relação ao 
limite superior normal)

METIMAZOL MG PROPILTIOURACILA MG

Até 2 vezes 5-10 100-200
Entre 2 e 3 vezes 10-20 200-400
Acima de 3 vezes 20-30 400-600

T4L: tiroxina livre. 
Fonte: Adaptada de: Ross et al.(5) 

Quadro 4. Critérios de alto risco para recorrência da DG após 
suspensão das DATs em gestantes

Níveis elevados de TRAb (3 vezes o limite superior de normalidade)
Uso de DATs por menos de 6 meses
TSH suprimido em uso de DATs
Bócio volumoso
Oftalmopatia de Graves
Necessidade de doses superiores a 5-10 mg de MMZ ou 50-200 mg de PTU

MMZ: metimazol; PTU: propiltiouracila; DG: doença de Graves; DATs: drogas antitireoidianas; TRAb: anticorpo 
antirreceptor de TSH; TSH: hormônio estimulador da tireoide. 
Fonte: Elaboração própria – Grupo de Trabalho para Disfunções Tireoidianas na Gestação (CNEGAR e Sociedade 
Brasileira de Endocrinologia e Metabologia – SBEM). 



7 FEBRASGO POSITION STATEMENT 

Maganha CA, Mattar R, Mesa Júnior CO, Marui S, Solha ST, Teixeira PF, et al.

Quais são os efeitos adversos 
materno-fetais do tratamento 
com drogas antitireoidianas?
As DATs são os pilares do tratamento do hipertireoidis-
mo na gestação. As drogas mais utilizadas são a PTU e o 
MMZ. Ambas interferem fundamentalmente no processo 
de formação do hormônio tireoidiano, inibindo sua sínte-
se. Contudo, podem produzir efeitos indesejáveis. Para a 
mãe, os efeitos colaterais ocorrem em 3% a 5% e são, na 
maioria, reações alérgicas eruptivas ou sintomas gastroin-
testinais. Nesses casos, pode-se controlar com sintomá-
ticos (anti-histamínicos) ou realizar a troca entre DATs. 
Contudo, em 0,1% a 0,15%, eles podem levar a efeitos gra-
ves, como agranulocitose e insuficiência hepática. Esses 
dois efeitos são contraindicação absoluta para o uso de 
DATs e, caso ocorram com uma delas, não se recomenda 
a troca para outra. A paciente deve ser encaminhada para 
serviço especializado com urgência, e a tireoidectomia 
pode ser considerada, idealmente no segundo trimestre. 
Todas as gestantes em uso de DATs devem ser alertadas 
de que, na presença de sinais e/ou sintomas gripais como 
febre e odinofagia, existe a possibilidade de agranuloci-
tose, devendo-se coletar hemograma, suspender a DAT 
e iniciar antibioticoterapia imediatamente se confirmado 
o diagnóstico.(17,19) Os efeitos para o feto se devem à pas-
sagem transplacentária dessas medicações. No primeiro 
trimestre, deparamo-nos com os efeitos teratogênicos. O 
MMZ leva a complicações em 2% a 4% das gestações. A 

malformação mais conhecida é a aplasia cutis, contudo 
outras malformações são descritas: atresia cloacal e esofá-
gica, defeitos de formação da parede abdominal e malfor-
mações oculares, cardíacas e do sistema urinário. A PTU 
pode também levar a malformações fetais em 2% a 3%. As 
malformações que podemos encontrar são cistos cervicais 
e anormalidades do trato urinário masculino. É importan-
te frisar que as malformações relacionadas à PTU costu-
mam ser menos graves que aquelas desencadeadas pelo 
MMZ.(19-21) Além do aspecto de interferência na formação 
fetal, essas medicações, ao atravessarem a barreira placen-
tária, podem interferir na síntese de hormônio tireoidia-
no fetal, causando hipotireoidismo fetal. Dessa forma, o 
manuseio preciso dessas medicações durante a gestação é 
fundamental. A dose de DATs deve ser a mínima necessá-
ria. O propranolol também pode ser utilizado no controle 
dos sintomas do hipertireoidismo. Caso esse uso se esten-
da a longos períodos, pode causar restrição de crescimen-
to fetal, bradicardia fetal e hipoglicemia neonatal.(21)

Como monitorar o tratamento para 
hipertireoidismo e qual a meta 
laboratorial a ser alcançada?
A meta durante o tratamento de hipertireoidismo na gesta-
ção é manter a T4L em concentrações no limite superior da 
normalidade ou discretamente elevada. Dessa maneira, evi-
ta-se o tratamento excessivo com DATs e, consequentemen-
te, o hipotireoidismo fetal. A monitorização deve ser feita a 

TSH: Hormônio estimulador da tireoide; T4L: Tiroxina livre; DAT: Droga antitireoidiana; PTU: Propiltiuracil; MMZ: Metimazol; LSN: Limite superior da normalidade. 
Fonte: Elaboração própria – Grupo de Trabalho para Disfunções Tireoidianas na Gestação (CNEGAR e Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia – SBEM).

Figura 3. Hipertireoidismo – tratamento
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cada 2-4 semanas, até a gestante estar com uma dose estável 
de DAT. Depois, o seguimento pode ser feito a cada quatro 
semanas. O TSH pode permanecer baixo ou indetectável 
por semanas, mesmo após a diminuição da T4L. Portanto, 
o TSH não deve ser um parâmetro de seguimento durante 
o tratamento. O hipertireoidismo na gestante estará bem 
controlado na presença de T4L no limite superior do nor-
mal (ou discretamente elevado), mesmo com o TSH ainda 
baixo.(2,8) Pacientes com DG devem dosar o TRAb logo no 
primeiro trimestre. Se as concentrações forem maiores que 
três vezes o limite superior da normalidade, nova medição 
deve ser feita entre a 18ª e a 22ª semana, quando a tireoide 
fetal está totalmente formada. O TRAb deve ser monitori-
zado, pois sabidamente atravessa a placenta. Na persistên-
cia de títulos elevados de TRAb, deve ser feita a avaliação 
de bócio fetal e monitorização, pelo risco aumentado de 
hipertireoidismo fetal e neonatal. Se os títulos negativarem 
ou diminuírem, o risco de complicações materno-fetais é 
menor.(2,22)

Como e com que intervalo deve ocorrer 
o acompanhamento materno-fetal? 
Como regra geral, aconselha-se acompanhamento multi-
profissional envolvendo o médico obstetra e o endocrino-
logista em ambiente de pré-natal de alto risco. A frequên-
cia dessas consultas deve ser quinzenal até a 28ª semana e 
depois semanal até o parto. Durante toda a gestação, o feto 
deve ser monitorado quanto a sua formação, crescimento e 
sinais de hipotireoidismo ou hipertireoidismo. Após a 28ª 
semana, recomenda-se, em situações específicas – como na 

restrição de crescimento fetal –, incluir avaliações periódi-
cas da vitalidade fetal (Figura 4).(5,6)

Como diagnosticar e conduzir o 
hipertireoidismo ou hipotireoidismo fetal? 
O hipertireoidismo fetal normalmente se manifesta com ta-
quicardia fetal persistente (FCF > 170 bpm) por mais de 10 
minutos em gestantes com DG. Outros sinais clínicos fetais 
podem ser: restrição de crescimento fetal, bócio fetal, ma-
turação óssea acelerada e, em casos mais extremos, insufi-
ciência cardíaca congestiva e hidropsia. O hipertireoidismo 
fetal é desencadeado pela passagem de TRAb pela barreira 
placentária, estimulando excessivamente a formação e li-
beração de HTs do feto. Trata-se de gestantes que devem 
ser acompanhadas de forma particularizada por equipe de 
medicina fetal experiente. Essa condição pode inclusive se 
estender ao período neonatal, devendo haver acompanha-
mento rigoroso pelo obstetra e neonatologista. Uma con-
dição que deve ser considerada de alto risco é o cenário de 
mulheres com diagnóstico prévio de DG que realizaram 131I 
ou tireoidectomia previamente à gestação. Essas mulhe-
res, por não fazerem mais uso de DATs, podem permane-
cer produzindo TRAb, causando hipertireoidismo fetal e/
ou neonatal.(6,23,24) O hipotireoidismo fetal normalmente se 
manifesta pelo bócio fetal, em decorrência da passagem de 
DATs ou, raramente, pela passagem de TRAb inibidor, que 
diminuiria a produção de HTs pelo feto. A gestante deve ser 
acompanhada por equipe de medicina fetal experiente. A 
cordocentese ou a dosagem dos HTs em líquido amniótico 
para o diagnóstico de hipotireoidismo fetal é extremamen-

HIPERTIREOIDISMO
ACOMPANHAMENTO DO BINÔMIO 

CONCEPTOGESTANTE

AVALIAÇÃO
SERIADA DO
CONCEPTO

ACOMPANHAMENTO CLÍNICO
1 - ATÉ 28 SEMANAS: MENSAL

2 - APÓS 28 SEMANAS: QUINZENAL

ACOMPANHAMENTO LABORATORIAL
TSH, T4L E HEMOGRAMA: MENSAL

ATENÇÃO: SINAIS DE APLASIA
MEDULAR OU HIPERTENSÃO

VITALIDADE FETAL EM CONDIÇÕES
ESPECIAIS:

RCIU, HIPERTENSÃO ARTERIAL
ENTRE OUTRAS

INTERRUPÇÃO DA GESTAÇÃO POR INDICAÇÃO OBSTÉTRICA

IMPRESCINDÍVEL A AVALIAÇÃO DE
HIPOTIROIDISMO NEONATAL

TSH: Hormônio estimulador da tireoide; T4L: Tiroxina livre; RCIU: Restrição crescimento intrauterino. 
Fonte: Elaboração própria – Grupo de Trabalho para Disfunções Tireoidianas na Gestação (CNEGAR e Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia – SBEM).

Figura  4. Hipertireoidismo – Acompanhamento do binômio
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te controversa, assim como a administração de levotiroxina 
em líquido amniótico.(6) Em caso de bócio fetal volumoso, 
deve-se discutir a necessidade de EXIT (ex-utero intrapar-
tum treatment) no parto.

Como prescrever tratamento para 
hipertireoidismo durante a lactação?
As DATs são secretadas no leite materno, mas em concen-
trações muito baixas. A amamentação é segura com doses 
até 20 mg/dia de MMZ e 450 mg/dia de PTU.(2) A tomada 
da DAT deve ser feita imediatamente após amamentar.(10) A 
preferência é por MMZ, devido aos efeitos colaterais asso-
ciados à PTU.(5) Não há necessidade de monitoramento da 
função tireoidiana do lactente, pois não há evidência de que 
o uso de DAT leve ao hipotireoidismo ou comprometimen-
to no crescimento e no desenvolvimento neurocognitivo da 
criança.(25) Não existem dados suficientes que demonstrem 
que o hipertireoidismo interfere na lactação, portanto ele 
deve ser tratado de acordo com o seu diagnóstico.(2) O tra-
tamento com 131I só pode ser indicado após a suspensão da 
amamentação por pelo menos três meses e a amamenta-
ção não deve ser retomada,(26) pois a concentração de iodo 
radioativo na glândula mamária pode aumentar o risco de 
câncer de mama futuramente.(27) O propranolol pode ser 
usado durante a amamentação, sem risco para a criança ou 
interferência na capacidade da lactação. Entretanto, o ate-
nolol não é recomendado, pois é secretado no leite mater-
no, causando bradicardia e hipoglicemia na criança.(28)

Como prestar assistência à 
puérpera com tireotoxicose? 
A tireotoxicose que surge no período pós-parto é causada 
frequentemente pela tireoidite pós-parto (TPP), definida 
como disfunção tireoidiana autoimune no primeiro ano do 
puerpério, excluindo-se a DG.(8,25) Outra possibilidade é a 
recidiva ou ativação da DG no puerpério. É importante di-
ferenciar entre essas duas principais causas. A incidência 
da TPP é extremamente variável, atingindo cerca de 15% 
dos casos.(2) Acomete mais frequentemente mulheres com 
história anterior de TPP, que apresentam anticorpos an-
titireoidianos positivos antes da gestação (em tratamento 
com levotiroxina ou em eutireoidismo), com outra doença 
autoimune associada (diabetes insulinodependente, artri-
te reumatoide etc.) ou mesmo com DG em remissão.(29) O 
quadro clínico típico começa com uma fase tóxica, hiper-
tireoidismo clínico e laboratorial, seguido de hipotireoidis-
mo e posteriormente recuperação da função tireoidiana. A 
função tireoidiana mostra TSH suprimido e T4L elevado, 
definindo a tireotoxicose (fase tóxica), e a presença de an-
ticorpos antitireoidianos, particularmente o anticorpo an-
titireoperoxidase (anti-TPO), caracteriza a TPP. A fase de 
tireotoxicose geralmente é leve e autolimitada, durando de 
um a três meses, quando a paciente pode apresentar palpi-
tações, tremores, fadiga e nervosismo. É importante, nessa 
fase, diferenciá-la da DG deflagrada no período pós-parto 
(Figura 1) (Quadro 5). Geralmente a fase de hipertireoi-

dismo da TPP aparece nos primeiros meses após o parto, 
enquanto a DG pode surgir depois de três meses após o 
parto.(30) Devido ao processo destrutivo da TPP, observam-
-se concentrações mais elevadas de T4 em relação a T3, 
enquanto na DG, há predomínio de concentrações mais 
altas de T3 do que de T4. A presença de TRAb favorece o 
diagnóstico da DG. A cintilografia deve ser evitada, devi-
do à passagem do radioisótopo para o leite materno. Se for 
imprescindível para o diagnóstico, opta-se por usar 99mTc 
ou 123I, com meias-vidas menores, orientando-se retirar e 
desprezar o leite materno durante 1-5 dias, respectivamen-
te, até a retomada da amamentação.(31) O tratamento da fase 
tóxica da TPP pode ser instituído para atenuar o quadro clí-
nico, usando-se betabloqueadores, que não são contraindi-
cados durante o aleitamento. A dose de propranolol é dada 
de acordo com os sintomas, podendo-se iniciar com 10 mg, 
três vezes ao dia. Já o atenolol deve ser evitado, pois é secre-
tado no leite materno, causando bradicardia e hipoglicemia 
no lactente. O uso de DAT é contraindicado na TPP.(2) A 
monitorização com TSH e T4L deve ser feita a cada 4-8 se-
manas.(29) A preocupação após a fase de hipertireoidismo é 
a de hipotireoidismo, que pode ser mais sintomática, ocor-
rendo após 3-12 meses do parto.(2) O tratamento com levo-
tiroxina deve ser iniciado se a paciente apresentar sintomas 
importantes, se estiver amamentando, se a elevação de TSH 
se mantiver por mais de seis meses e, principalmente, se 
estiver planejando nova gestação. A retirada da levotiroxina 
pode ser planejada após 6-12 meses do tratamento. A mo-
nitorização do TSH e T4L deve ser feita anualmente, devido 
ao alto risco de desenvolvimento de hipotireoidismo per-
manente após quadro de TPP.(2,6)

Quadro 5. Diagnóstico diferencial entre tireoidite pós-parto e doença 
de Graves

Tireoidite pós-parto Doença de Graves
Instalação após o parto <3 a 6 meses >3 a 6 meses
TRAb Negativo Positivo
Anti-TPO Presente Pode estar presente
T3:T4 Baixa (T4 >>T3) Elevada (T3>>T4)
Vascularização da tireoide Normal Aumentada

TRAb: anticorpo contra o receptor de hormônio estimulador da tireoide; anti-TPO: anticorpo 
antitireoperoxidase; T3:T4: relação das concentrações de triiodotironina e tiroxina. 
Fonte: Elaboração própria – Grupo de Trabalho para Disfunções Tireoidianas na Gestação (CNEGAR e Sociedade 
Brasileira de Endocrinologia e Metabologia – SBEM). 

Considerações finais
O hipertireoidismo na gestação representa um grande desa-
fio tanto para o obstetra como para o endocrinologista. As al-
terações da gestação sobre a fisiologia hormonal tireoidiana, 
as complicações fetais, neonatais e maternas da doença não 
tratada e as repercussões fetais e maternas, e as minúcias do 
tratamento medicamentoso na gestação são aspectos impor-
tantes que devem estar no radar desse acompanhamento. No 
primeiro trimestre de gestação, deve ser dado destaque à tire-
otoxicose gestacional, presente em até 5% das gestações. Sua 
etiopatogenia relaciona-se primordialmente à produção de 
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hCG, leva à sintomatologia normalmente mais relacionada a 
hiperêmese gravídica e dispensa tratamento com drogas an-
titireoidianas. Um aspecto importante é a diferenciação com 
a DG diagnosticada na gestação. De maneira geral, a patolo-
gia mais associada ao hipertireoidismo na gestação é a DG. 
Esse aspecto traz também os efeitos do TRAb sobre a fun-
ção tireoidiana fetal, visto que esses anticorpos ultrapassam 
a barreira placentária. O não tratamento do hipertireoidismo 
está ligado a uma série de intercorrências, tais como: perda 
fetal, hipertensão, prematuridade, restrição do crescimento 
fetal, hipertireoidismo fetal, crise tireotóxica, insuficiência 
cardíaca congestiva materna e óbito materno, esse último 
raro. Dessa forma, faz-se importante o tratamento adequado 
do hipertireoidismo na gestação. Contudo, as drogas dispo-
níveis para esse tratamento, da classe das tiaminas, a PTU e 
MMZ, são potenciais substâncias teratogênicas, podem cau-
sar hipotireoidismo fetal e bócio, e estão relacionadas a uma 
série de efeitos colaterais na grávida, alguns muito graves, 
como a hepatite e a pancitopenia. Outros tratamentos mais 
efetivos, como o 131I, são proscritos na gestação e na ama-
mentação, devido a sua capacidade de levar à lesão tireoi-
diana fetal e neonatal. A cirurgia representa maior risco na 
gestação e deve ser indicada em situações muito específicas. 
Com toda essa dinâmica, faz-se necessário um tratamento 
medicamentoso com a menor dose possível de medicação 
durante a gestação. O controle sistemático laboratorial dos 
efeitos colaterais e fetais e um criterioso acompanhamento 
obstétrico também são imprescindíveis. O parto não neces-
sariamente representa um alívio, pois o rebote do sistema au-
toimune – suprimido na gestação – e o retorno a condições 
normais de produção e transporte periférico do HT podem 
desencadear quadros novos de DG, bem como piorar a DG 
já existente. Por último, é importante frisar que o tratamen-
to medicamentoso do hipertireoidismo não contraindica a 
amamentação, mas cuidados adicionais devem ser adotados. 
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