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* O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associacdo Médica Brasileira e do Conselho Federal de Medicina, tem por objetivo conciliar
informagdes da area médica a fim de padronizar condutas que auxiliem o raciocinio e a tomada de decisdo do médico. As informagdes
contidas neste projeto devem ser submetidas a avaliacdo e a critica do médico, responsavel pela conduta a ser seguida frente a realidade e

ao estado clinico de cada paciente.

A Revista AMRIGS, ciente da importancia das Diretrizes como instrumento de apoio a boa pratica médica decidiu, com a anuéncia da AMB
e das Sociedades Médicas envolvidas, publica-las periodicamente em suas paginas, ampliando assim a abrangéncia do projeto no nosso

estado.
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIAS:
Os dados para a realizacdo desta diretriz foram coletados a partir de revisdo bibliografica de
artigos cientificos.

GRAU DE RECOMENDACAO E FORCA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais e observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais e observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos (estudos ndo controlados).

D: Opinido desprovida de avaliagdo critica, baseada em consensos, estudos fisiolégicos ou
modelos animais.

OBJETIVOS:

As disfuncdes tireoidianas podem se apresentar de forma insidiosa e com manifestacdes clini-
cas sutis. Nesses casos, 0s testes laboratoriais sdo de extrema importancia para o diagndstico
precoce. O nosso objetivo é avaliar a utilizacdo das medidas séricas de TSH, dos horménios
tireoidianos e dos anticorpos antitireoidianos, bem como as armadilhas e interferéncias rela-
cionadas ao seu uso cotidiano.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.

AVALIAGAO DO HORMONIO TIREOESTIMULANTE (TSH)

A secrecdo hipofisaria de TSH regula a secrecéo de T, (tiroxina) e T, (triiodotironina),
que por sua vez exercem feedback negativo no tireotrofo hipofisario com uma relagédo log-
linearl2 (B). Dessa forma, pequenas alteracdes nas concentracdes dos hormonios tireoidianos
livres resultam em grandes alterac@es nas concentragdes séricas de TSH, tornando o0 TSH o
melhor indicador de alteracdes discretas da producdo tireoidiana 3 (D). A secrecdo do TSH é
pulsatil e possui um ritmo circadiano, com os pulsos de secre¢do ocorrendo entre 22h e 4h da
madrugada, sendo seus niveis médios entre cerca de 1,3 e 1,4 mU/L, com limites inferiores
entre 0,3 e 0,5 mU/L e limites superiores entre 3,9 e 5,5 mU/L* (C). Variacdes na concentracio
sérica de TSH podem ser atribuidas a essa secrecdo pulsatil e a liberacdo noturna do TSH? (C).

Os ensaios de primeira geracdo do TSH permitiam apenas o diagnostico de hipotireoidis-
mo. Com a utilizacdo dos ensaios de TSH de segunda geracéo (sensibilidade funcional de 0,1
a 0,2 mU/L) e de terceira geracdo (sensibilidade funcional de 0,01 a 0,02 mU/L), foi possivel a
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sua utilizacdo também na deteccdo do hipertireoidismo, tornando-se a dosagem do TSH o teste
mais Util na avaliacdo da funcdo tireoidiana® (B).

A mensuragdo do TSH tem sido utilizada como triagem no diagndstico de disfuncdo ti-
reoidiana, especialmente na insuficiéncia tireoidiana minima (hipotireoidismo subclinico). A
dosagem de TSH esta recomendada a cada cinco anos em individuos com idade igual ou supe-
rior a 35 anos’ (B). Em funcdo de o hipotireoidismo néo detectado na gravidez poder afetar o
desenvolvimento neuropsicomotor® (B) e a sobrevida do feto® (B), além de ser acompanhado
de hipertensdo e toxemial? (B), também tem sido recomendada a dosagem de rotina do TSH
em mulheres gravidas®1 (B). A triagem também é apropriada para pacientes com risco aumen-
tado de disfuncdo tireoidiana, como aqueles que recebem litio, amiodarona, citocinas, radiagdo
ao pescoco ou que tenham outras doencgas imunes, hipercolesterolemia, apnéia do sono, de-
pressdo ou deméncia. Em todas essas situagdes, deve-se confirmar a elevagdo de TSH antes de
iniciar a reposicdo com levotiroxinal? (B). A concentracdo de TSH reflete adequadamente a
reposicéo de T, em pacientes com hipotireoidismo?3 (B). Apesar disso, em diversas situacdes
néo se pode depender apenas da dosagem do TSH na avaliagdo da fung&o tireoidiana, que pode
apresentar algumas limitacdes no seu uso!? (B).

SITUACOES ESPECIAIS NA DOSAGEM DE TSH

Em pacientes com hipotireoidismo ou hipertireoidismo cronico e severo, o0 TSH pode
permanecer alterado apesar da normalizacéo dos niveis livres de hormdnios tireoidianos. Nes-
sas situacoes, que podem levar de dois meses até 1 ano apds a normalizagao dos niveis hormo-
nais de T, e T,, a dosagem do TSH pode néo indicar adequadamente o estado tireoidiano, em
funcéo da prévia supressdo ou hipertrofia dos tireotrofos, respectivamente?14 (B).

Em pacientes com hipotireoidismo sem adesdo adequada ao tratamento e que fazem uso
intermitente de T,, podemos encontrar valores discordantes de TSH e T, livre. Enquanto a
mensuracdo de TSH reflete um set point de 6 a 8 semanas de uso da tiroxina, a dosagem de T,
livre reflete a adequacéo mais recente no uso de T,. Nesses pacientes a dosagem de TSH pode
estar elevada, apesar de niveis normais ou elevados de T, livre? (B).

A dosagem isolada de TSH pode ser inadequada em pacientes com doenca hipotalamica
ou hipofisaria. A dosagem de TSH pode estar baixa, normal ou mesmo elevada em pacientes
com hipotireoidismo central. Nessa situacdo, 0 TSH tem atividade biol6gica diminuida, ndo
tem ritmo circadiano, mas mantém a sua imunoatividade!? (B). Nos pacientes com doenca
hipotalamica ou hipofisaria, a reposi¢cdo com levotiroxina deve ser monitorada unicamente
pela medida dos hormdnios livres, ndo existindo papel para o TSH sérico.

Pacientes em tratamento supressivo com tiroxina para cancer de tiredide podem ser monitora-
dos apenas com o TSH de terceira geracdo. Num estudo de 460 pacientes em uso supressivo de
tiroxina, quase todos os pacientes com um TSH maior que 0,05 mU/L tinham um nivel sérico
normal de T, livre!® (C). Apenas pacientes em terapia supressiva de TSH cujos niveis de TSH eram
menores que 0,05 mU/L foram beneficiados com uma dosagem simultanea de T, livre, uma vez que
a deteccéo de uma hipertiroxinemia nessa situagéo deve sugerir redugdo na dose de T,6 (B).

Existem evidéncias de que na doenca ndo tireoidiana severa podemos ter um real hipoti-
reoidismo central transitériol” (B). Na fase de recuperacdo da doenca, os niveis de TSH podem
estar transitoriamente elevados. A dosagem do TSH por um ensaio de terceira geracdo pode
ajudar a discriminar um TSH diminuido de doenca néo tireoidiana de um TSH suprimido devi-
do a tireotoxicose!® (B).

O diagndstico de tireotoxicose em um paciente seriamente enfermo com uma ou mais
comorbidades é um desafio, ndo devendo ser feito apenas com a dosagem do TSH, pois o stress
e 0 uso de diversas drogas podem suprimir o TSH1? (B).

Os glicocorticoides apresentam multiplos efeitos na funcdo e medidas dos hormonios
tireoidianos. Um dos efeitos bem conhecidos da acdo dos glicocorticéides é a supressao da
secrecdo do TSH!? (C). O diagndstico de um hipotireoidismo ou hipertireoidismo coexistente
é muito dificil em funcdo da acdo supressiva sobre o TSH.
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A dopamina é de uso comum em pacientes hipotensos agudamente enfermos. Tanto ela
como seu precursor, a I-dopa ou a bromocriptina, inibem diretamente a secre¢do de TSH, po-
dendo normalizar os elevados niveis de TSH de pacientes hipotiredideos, suprimir 0s niveis de
TSH de pacientes eutiredideos e bloquear a resposta do TSH ao TRH (horménio liberador do
TSH)20 (C). O efeito inverso é observado com metoclopramida, um antagonista dopaminérgi-
Cco que aumenta a secrecdo de TSH2! (B).

Pacientes com anticorpos heterofilicos contra imunoglobulinas de camundongo podem
apresentar falsas elevagdes na concentracdo do TSH em ensaios imunométricos que utilizam
anticorpos de camundongos para medir o TSH 22 (C). Esse problema é usualmente prevenido
pela inclusdo nos ensaios de imunoglobulinas inespecificas de camundongo.

AVALIAGCAO DAS IODOTIRONINAS (T,ET,) - TABELA1

A tiroxina (T,) p é o principal hormonio secretado pela glandula tiredide. Cerca de 80%
da triiodotironina (T,) plasmatica € derivada fora da tiredide atraves da 5’-monodeiodinagao
do T, nos diversos tecidos.

Os horménios tireoidianos circulam na corrente sangliinea quase que totalmente ligados
as protefnas plasmaticas, apenas 0,02% do T, e 0,2% do T, circulam na forma livre?® (D).

As concentraces de T, e T, livre sdo mais relevantes do que as do hormonio total. Pri-
meiramente, o hormdnio livre é o horménio biologicamente ativo. Além disso, as varias al-
teragBes nas proteinas transportadoras (adquiridas ou herdadas) alteram as concentracdes séri-
cas do T, e do T, total, independente do status tireoidiano?* (C).

O TSHeo T, livre sdo utilizados de rotina na avaliacdo da funcéo tireoidiana e no segui-
mento do tratamento do hiper e do hipotireoidismo. O T, livre ndo é suscetivel as alteracdes
nas proteinas transportadoras de horménio tireoidiano e possui uma variacao intra-individual
muito pequena?® (D). Além disso, o0 TSH apresenta uma relacéo loglinear com as alteracdes do
T, livre e também possui ensaios de alta sensibilidade. Atualmente, os métodos de analise
permitem uma utilizagdo conveniente e econdmica do TSH e do T, livre* (B).

O T, total deve ser avaliado quando ha discordancia nos testes anteriormente citados? (C).

O T, total ou livre € Util para definir a etiologia do hipertireoidismo; na Doenca de Graves
(DG), a relagéo T,/T, esta elevada, no hipertireoidismo induzido por amiodarona, o T, esta
paradoxalmente normal; no hipertireoidismo em areas com deficiéncia de iodo, os niveisde T,
estdo baixos; para monitorar resposta aguda da tireotoxicose por DG e para detectar recorrén-
cia do hipertireoidismo apés cessagdo da droga antitireoidiana?’ (C). No entanto, o T, tem
pouca acuracia para o diagnostico de hipotireoidismo. A converséo aumentada de T, para T, man-
tém concentragéo sérica de T, nos limites normais até o hipotireoidismo se tornar severo® (D).

As concentrag0es séricas de T, e T, total e livre sdo medidas por imunoensaios compe-
titivos (IMAs)?8 (B). O valor de referéncia para o T, total é de 4,5 a 12,6 mg/dl (58-160 nmol/
L) e parao T 3 total de 80 a 180 ng/dl (1,2-2,7 nmol/L)?° (D).

Os metodos que sédo usados de rotina para medir T, e T, livre sdo dependentes de protei-
nas ligadoras de hormdnios tireoidianos. Portanto, esses métodos nédo sdo totalmente confia-
veis quando utilizados em pacientes portadores de doenca nao tireoidiana, de alteragdes nas
proteinas transportadoras e de anticorpos anti- T, e T, (B). Os valores de referéncia para os
métodos diretos comparativos de T 4 livre sdo de 0,7 a 1,8 ng/dl (9 a 23 pmol/L), e do T 3 livre
sdo de 23 a 50 pg/ml (35 a 77 pmol/L). No método direto absoluto que utiliza dialise de equi-
librio, considerado o método padréo ouro, o limite superior de normalidade do T, livre e de 2,5
ng/dI®t (B).

SITUAGOES ESPECIAIS NAAVALIACAODET,E T,

A desnutricdo, a inani¢ao e o jejum causam diminuicao do T, livre e total. Por outro lado,
a superalimentagédo causa aumento dos mesmos3? (C).
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O stress, seja fisico ou emocional, causa aumento da atividade adrenocortical e inibe a
producéo de T, com conseqtiente diminuicdo dos niveis séricos de Ty livre e total® (B).

AlteracGes na absorcdo, encontradas mais comumente em pacientes submetidos a cirur-
gia intestinal, devem ser consideradas nos casos em que 0 TSH permanece elevadoeo TeT 3
diminuidos apdés a terapia de reposicéo ter sido iniciada3* (B).

A ma aderéncia ao tratamento deve ser considerada nos casos de aumento inapropriado
de T, e TSH, que ocorre quando o paciente hipotiredideo usa a medicagdo apenas nos dias que
antecedem o exame? (B).

AlteracGes nas proteinas transportadoras de horménio tireoidiano (HT), adquiridas ou
herdadas geneticamente, causam alteragdo dos niveis séricos de T, e T, total. O aumento ou
diminuicdo de TBG (globulina ligadora de tiroxina), principal proteina transportadora de HT,
vai ocasionar um aumento ou diminuicdo do T, e do T, total com niveis séricos normais de
TSH, T, e T, livres® (C).

O paciente com doenca nao tireoidiana (DNT), em geral, esta sob efeito de varios me-
dicamentos que podem alterar tanto a funcdo tireoidiana, como causar artefatos nos ensaios. A
pouca especificidade na avaliacdo de TSH e T, livre é a base para que avaliagdo da fungdo
tireoidiana ndo seja feita de rotina nesses pacientes®’ (D). Quando necessario, deve-se medir
TSH com um ensaio sensivel (TSH<0,02mU/L) que vai diferenciar os pacientes hipertireoi-
deos com TSH suprimido dos pacientes com TSH reduzido pela DNT38 (C). O paciente euti-
reoideo com DNT apresenta niveis transitoriamente reduzidos de TSH e valores normais ou
baixos de T, e T, livre. O paciente com DNT e hipertireoidismo, em geral, apresenta TSH
suprimido e valores normais ou elevados de T, e T, livre. O paciente hipotiredideo apresenta
niveis normais ou elevados de TSH e baixos de T, e T livre¥0 (B).

Varios estudos demonstraram que pacientes em tratamento com tiroxina exogena apre-
sentam niveis séricos aumentados de T, livre e total em relacdo aos niveis séricos de TSH e T,
quando comparados com controles eutireoidianos e sem tratamento?3 (B). A auséncia de secre-
cao de T, pela tiredide pode explicar parcialmente essa diferenca® (C).

Os achados de hipotireoidismo materno causando efeitos adversos no desenvolvimento
psicomotor fetal chamam a atengdo sobre a importancia de se fazer uma avaliacdo da funcéo
tireoidiana na gestacdo® (B). O T, e o T, livre diminuem no segundo e terceiro trimestres para
cerca de 30% abaixo do valor médio normal. Os métodos dependentes de albumina podem
fornecer resultados até 50% menores, devido a diminuicdo da albumina sérica nas gestantes.
Em contraste, devido ao aumento de TBG durante a gestagao, encontramos niveis séricos ele-
vados de T, e 0 T, total*® (B).

A maioria das alteragdes da funcéo tireoidiana observada com a amiodarona é semelhante
as encontradas com contrastes iodados, que incluem uma marcada diminuigéo do T, e uma
modesta elevagéo de T,, por uma marcada agao de inibicdo das enzimas 5’-desiodase do tipo 1
e 241 (B).

O hiperestrogenismo enddgeno (gravidez, mola hidatiforme) ou exégeno acompanhado
de elevacéo sérica dos niveis de TBG. Como conseqiiéncia, encontramos niveis mais elevados
de T, e T, com niveis normais de TSH? (C). Em contraste, o androgénio diminui a concentra-
¢do de TBG, e conseqiientemente, os niveis de T, e T,, sem alterar os niveis de TSH* (B).

O é&cido acetilsalicilico é a droga mais freqlientemente utilizada capaz de alterar os
pardmetros de funcdo tireoidiana. Ele compete com os hormdnios tireoidianos na ligagdo
com as proteinas transportadoras (TBG principalmente), levando a um aumentode T, e T,
livres* (C).

A difenil-hidantoina possui uma acdo dupla sobre os horménios tireoidianos. Além de
competir pela ligagédo com a TBG, acelera o metabolismo hepatico de T, e T,, levando a uma
diminuic&o dos seus niveis séricos, sem, entretanto, alterar os niveis de TSH*° (C). O fenobar-
bital também aumenta o metabolismo hepéatico dos hormdnios tireoidianos e a eliminagéo fe-
cal de T,, podendo seus efeitos terem importancia clinica quando utilizado em conjunto com
difenil-hidantoina e carbamazepina“® (C).

O efeito da heparina ao aumentar o T, livre € um importante fenémeno in vitro. A arma-
zenagem ou a incubagdo de amostras de pacientes tratados com heparina induz a atividade da
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Tabela 1 — Concentragdes séricas de T, e o T, total nas doengas da tiredide

T, sérico
T, sérico baixo normal alto
baixo Hipotireoidismo severo DNT* Tireotoxicose severa
Deficiéncia de TBG MedicagOes DNT*
DNT severa* Feto amiodarona
Restricao nutricional
normal Deficiéncia de iodo Tratamento com T,
Tratamento com T, FDH**
hipotireoidismo Tireotoxicose + DNT*
Anticorpos anti- T,
alto Deficiéncia de iodo Toxicose por T, Tireotoxicose
Tratamento com T, Anticorpos anti- T, Ingestdo T de T,
Droga antitireoidiana Excesso de TBG

Resisténcia ao HT

* Doenca nao tireoidiana, **Hipertiroxinemia disalbuminémica familiar

lipase lipoprotéica. Esta enzima aumenta a concentracéo de acido graxo ndo esterificado, com
conseqilente aumento de T, e T, livre*’ (C).

A maioria das interferéncias nos ensaios de T, e T, total e livre causa valores inapro-
priadamente anormais destes na presenca de concentragio sérica normal de TSH* (B). As
interferéncias nos imunoensaios (IMAs) podem ser atribuidas a reacdo cruzada, interacfes
com drogas e presenca de anticorpos (auto-anticorpos ou heterofilos). A prevaléncia dessas
interferéncias na populagéo é de cerca de 0,1% a 2% e de cerca de 1% a 10% nas doencas
tireoidianas*® (B).

TESTES DE FUNGAO TIREOIDIANA VERSUS ACHADOS CLINICOS

Quando os resultados laboratoriais sdo discordantes dos achados clinicos, deve-se anali-
sar a possibilidade de doenca prévia ndo diagnosticada, doenca subclinica ou alteracdo no
ensaio.

As seguintes etapas podem ser esclarecedoras nessas situagoes:

e Reavaliar o contexto clinico, descartar sindromes de resisténcia e anormalidades das pro-
teinas transportadoras.
Medir TSH com método sensivel.
Utilizar um método comparativo para o hormonio tireoidiano alterado.
Medir T, livre utilizando método de dialise de equilibrio.
Medir T, e T, total para esclarecer artefatos na medida de T, livre.
Utilizar técnicas para remover ou identificar fatores interferentes.

AVALIAGAO DOS ANTICORPOS ANTITIREOIDIANOS

Os trés principais antigenos tireoidianos envolvidos na patogénese das doencas auto-
imunes da tiredide (DAT) foram identificados: tireoglobulina (Tg), tireo-peroxidase (TPO) e
receptor de TSH (TSH-R). Os anticorpos contra outros antigenos expressos na tiredide (sim-
porter de sodio-iodeto e megalina) foram detectados recentemente nas DAT, mas sua dosagem
ndo é comumente usada na pratica clinica.

Altos niveis de anticorpos antitireoidianos estdo geralmente presentes no soro de pacien-
tes com DAT. Entretanto, em uma proporcdo significativa de individuos saudaveis, niveis de
anticorpo antitireoglobulina (TgAb) e de antitireoperoxidase (TPOAb) podem ser detectados,
variando de 9% a 25%°° (B).
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Os TgAb estdo presentes em 70% a 80% dos pacientes com tireoidite auto-imune (TA),
em 30% a 40% dos pacientes com Doenca de Graves (DG) e em 10% a 15% dos pacientes com
doencas ndo auto-imunes da tiredide. Os métodos de RIA, IRMA e ELISA sdo recomendados
para deteccdo de TgAb5! (B).

O TgAb interfere nos ensaios de tireoglobulina (Tg), mesmo em ensaios ultra-sensiveis.

Isso é importante em pacientes com cancer diferenciado de tiredide, nos quais a Tg € um
marcador clinico apds a tireoidectomia. O TgAb deve sempre ser dosado junto com a Tg em
pacientes com cancer de tiredide e sua interferéncia deve ser considerada® (B).

Os TPOAD estdo presentes no soro de 90% a 95% dos pacientes com TA, em cerca de
80% dos pacientes com DG e em 10% a 15% dos pacientes com doencas ndo auto-imunes da
tiredide. Os métodos IRMA de detecgdo sdo 0s mais sensiveis e devem ser usados preferencial-
mente>3 (B).

Recomenda-se a dosagem de TgAb e TPOAb quando ha suspeita de TA com base na
histéria familiar, na presenca de hipotireoidismo primario e/ou de bdcio difuso. No entanto, a
auséncia ndo exclui uma tireoidite, pois em uma minoria dos pacientes os anticorpos podem
ser indetectaveis. Por outro lado, a presenca dos anticorpos por si sé nao é suficiente para fazer
o0 diagnostico de DAT, uma vez que uma minoria de individuos normais e de pacientes com
doenca ndo auto-imune da tiredide pode ter niveis detectaveis de anticorpos. Assim sendo,
outros testes clinicos sdo necessarios para confirmar o diagnostico de TA, como a ultra-
sonografia de tiredide>* (B). Independente da doenca tireoidiana subjacente, os TPOAb
sdo mais freqlientemente observados do que os TgAb e constituem um indice de auto-
imunidade mais sensivel. Deve-se dar preferéncia ao TPOADb se restri¢cdes de custo forem
necessarias®? (B).

Na DG, a dosagem sérica de TgAb e TPOAb pode auxiliar na demonstracdo da natureza
auto-imune do hipertireoidismo, ainda que o TRAb seja mais especifico® (C). Os ensaios de
TgAb e TPOAg estdo indicados durante o tratamento com amiodarona, interferon e litio; essas
drogas podem induzir alteracdes da funcéo tireoidiana6:57 (B).

Com o tratamento da DG e do hipotireoidismo auto-imune, ha evidéncias de que ocorre
uma reducéo dos niveis de anticorpos®® (B).

Na gestacdo, a dosagem de TPOAb pode auxiliar a predizer a probabilidade do desen-
volvimento de tireoidite puerperal, que ocorre em 5% a 10% das mulheres nesse periodo. Cer-
ca de 50% das gestantes com TPOADb positivo vao apresentar a tireoidite puerperal, que é ge-
ralmente transitoria®® (C).

Os anticorpos anti-receptores de TSH (TRAb) podem estimular diretamente a funcédo
tireoidiana ou inibir os efeitos bioldgicos do TSH®? (C). O ensaio radiorreceptor é um teste
robusto e comercialmente disponivel, mas mede tanto o anticorpo estimulador (TSAb) como o
anticorpo bloqueador (TBADb). Os bioensaios in vitro de TSAb e TBAb baseiam-se na medida
da producdo de AMPCc nas células tireoidianas humanas ou linhagens celulares e nao tém apli-
cacdo clinica®® (C).

O TRAD esta presente no soro de mais de 90% dos pacientes com DG62 (B), mas sua uti-
lidade diagnostica é limitada. Os critérios clinicos e os testes comumente usados para avaliar 0
status da tiredide tornam o TRADb desnecessario na maioria dos pacientes®? (B). Problemas
especiais podem justificar um ensaio de TRAb: hiperemese gravidica com tireotoxicose, hiper-
tireoidismo subclinico com boécio difuso, oftalmopatia de Graves eutireoidiana e diagnostico
diferencial do hipertireoidismo neonatal®® (C).

A tireotoxicose neonatal é diagnosticada em cerca de 2% das gestantes portadoras de DG.
Para predizer essa disfuncdo tireoidiana, 0 TRAb deve ser dosado no terceiro trimestre gesta-
cional, quando existe historia prévia de hipertireoidismo neonatal ou quando a mée teve DG no
passado® (B).

Aprevaléncia de TRAb varia de 10% a 75% em pacientes com tireoidite atréfica, e de 0%
a 20% em pacientes com tireoidite de Hashimoto® (C). Altos titulos sdo observados nas maes
de criancas com hipotireoidismo neonatal transitério. Para uma predicéo eficiente desse hipo-
tireoidismo, recomenda-se a dosagem de TRAD durante a gravidez em mées com hipotireoidis-
mo auto-imune8 (B) & (C).
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