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A gestacdo normal esta associada a ajustes fisiolégicos e anatdbmicos que acarretam acentuadas
mudanc¢as no organismo materno, incluindo a composicado dos elementos figurados e humorais do
sangue circulante. Provavelmente, em nenhuma outra fase do ciclo vital exista maior mudanca no
funcionamento e forma do corpo humano em t&o curto espaco de tempo. Desta forma, o objetivo do
presente trabalho foi avaliar a prevaléncia de anemia e hipotireoidismo em gestantes atendidas no
pré-natal do hospital Universitario de santa Maria - RS (HUSM), no periodo de julho a dezembro de
2011. Foram realizadas, pelo Laboratério de Analises Clinicas do HUSM, as dosagens de TSH e T4L
no soro das gestantes, juntamente com analise de resultados de exames de hemograma sanguineos.
Os resultados dos parédmetros hematolégicos revelaram que o indice de hemoglobina, dentre 124
gestantes avaliadas, estava alterado em 16,2%. Outra variavel hematolédgica significativa foi na
avaliacdo da Concentragdo de Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM), que revelou alteracdo em
16,4%, das 122 gestantes analisadas. No hematocrito de um total de 61 gestantes, observou-se que
34,4% delas encontravam-se alteradas. Esses resultados, quando avaliados em um todo, mostraram
forte correlagdo com a presenca de anemia. Quanto as possiveis disfun¢des glandulares tireoidianas,
os niveis de TSH variaram entre 0,6 e 1,13 ng/dL, enquanto que as flutuagfes de T4L foram de 0,377
a 6,36 mUI/L. Quando enquadradas na classificacdo de hipotireoidismo clinico (declarado) e
subclinico, foram observados 4 casos de hipotireoidismo subclinico, com prevaléncia em torno de 3%,
e nenhum caso de hipotireoidismo clinico em 116 gestantes analisadas. A idade das gestantes variou
entre 16 a 44 anos e o tempo gestacional entre 7 a 38 semanas. Com base nos resultados obtidos,
considera-se de grande importancia o continuo monitoramento da presenca de anemia em gestantes
e torna-se cada vez mais imprescindivel a inclusdo da avaliacdo tireoidiana na rotina no exame pré-
natal. Estudos ulteriores se fazem necesséarios para estabelecer em que momento a avaliacdo
tireoidiana de mulheres gravidas deve ser iniciada e com que frequéncia deve ser repetida durante o
curso da gestacéo.

Palavras-chave: Anemia. Hipotireoidismo. Tiredide. Gestantes.
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A normal pregnancy is associated with anatomical and physiological adjustments that cause marked
changes in the mother, including the composition of humoral and formed elements of the blood
circulating. Probably at no other stage of the life cycle exists biggest change in the functioning of the
human body and form in such a short space of time. Thus, the objective of this study was to evaluate
the prevalence of anemia and hypothyroidism in pregnant women who attended antenatal care at the
hospital of Santa Maria University (HUSM) in the period from July to December 2011. Were performed
by the Laboratory of Clinical Analyses of HUSM, the TSH and T4L serum of pregnant women, along
with analysis of test results of blood count blood. The results of hematological parameters revealed
that the rate of hemoglobin, among 124 pregnant women evaluated, was altered in 16.2%. Another
variable was significant hematologic evaluation of the Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration
(MCHC), which showed changes in 16.4% of 122 pregnant women tested. Hematocrit a total of 61
patients, we observed that 34.4% of them were changed. These results, when assessed on a whole,
showed a strong correlation with the presence of anemia. As to possible malfunctions thyroid gland,
TSH levels ranged between 0.6 and 1.13 ng / dL, while the fluctuations of FT4 were 0.377 to 6.36 mIU
/ L. When framed in the classification of clinical hypothyroidism (declared) and subclinical analysis
revealed 4 cases of subclinical hypothyroidism, with a prevalence of about 3%, and no cases of
clinical hypothyroidism in 116 pregnant women analyzed. The age of the patients ranged from 16 to
44 years and gestational age between 7-38 weeks. Based on finding of a 4% prevalence of elevated
TSH during pregnancy, the authors consider important the inclusion of thyroid function laboratory
evaluation in the routine prenatal examination. Further studies appear necessary to establish at what
gestational age thyroid function evaluation should be started in pregnant women and how frequently it
should be repeated during the course of gestation.

Key words: Anemia. Hypothyroidism. Thyroid. Pregnant.
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1 INTRODUCAO

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) estima que a prevaléncia de anemia
entre gestantes de paises subdesenvolvidos seja de 52,0% e de 23,0% nos paises
desenvolvidos (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2001). Mesmo neste ultimo, um
terco dos pacientes admitidos a nivel hospitalar sdo anémicos. Muitas vezes as
alteracdes hematoldgicas passam despercebidas ou sdo negligenciadas deixando
de ser diagnosticadas patologias graves cujo prognéstico poderia ter sido mudado
perante uma abordagem adequada (BACHA, 2001) .No Brasil e na maior parte dos
paises ainda ndo ha quadro consolidado de informagdes consistentes que permitam
definir com a necessaria seguranca a prevaléncia de anemia durante a gestacdo. Os
dados disponiveis no Brasil mostram que a prevaléncia varia de 12,4 a 54,7%
(SOUZA et al., 2004).

Anemia significa uma deficiéncia de hemacias, que pode ser causada ou por
perda muito rapida ou producédo demasiado lenta de hemacias.

A anemia ferropriva, é considerada como um dos maiores problemas
nutricionais. E definida como uma diminuicdo na concentracdo de hemoglobina,
tendo como consequéncia reducado da reserva de ferro no organismo.

Nas ultimas duas décadas, a anemia carencial, em especial a ferropriva,
passou a ser reconhecida como a caréncia nutricional de maior prevaléncia no
mundo, comportando-se como uma endemia de carater cosmopolita, que se distribui
em todos o0s continentes, blocos geoeconbémicos e grupos sociais, embora sua
ocorréncia ainda conserve uma relacdo de dependéncia com a renda, a
escolaridade, maior nimero de partos, idade gestacional mais avancada, reservas
inadequadas de ferro, auséncia de suplementacao de ferro e dietas deficientes em
guantidade e qualidade de ferro (CONDE-AGUDELO; BELIZAN; LINDMARK, 2000;
FUJIMORI et al., 2000), condi¢cdes insalubres das moradias e outras condi¢des
socioambientais negativas (UNICEF/WHO, 1999; WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2001; SOUZA; BATISTA FILHO, 2003) . A deficiéncia de ferro
durante a gestacdo aumenta a mortalidade materna fetal e perinatal, alem do
aumento da prematuridade. Quarenta por cento de todas as mortes perinatais estao
associadas a anemia. Resultados favoraveis a gestacdo ocorrem com menos

frequéncia entre 30 e 45% das gestantes anémicas e seus filhos tem metade das



14

reservas de ferro (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2001). A anemia na gestacao
esta intimamente relacionada com o trabalho de parto prematuro e o baixo peso ao
nascimento, além de pré-eclampsia, aumento no risco de aborto espontaneo e
mortalidade materna e perinatal (NEILSON, 2005).

As mulheres gestantes constituem o grupo mais critico do ponto de vista da
necessidade organica de ferro. A demanda total do mineral durante o processo
gestacional, com um unico feto, € triplicada, em virtude das necessidades do feto e
da placenta em crescimento, da volemia materna em expansdo, bem como do
aumento da massa de eritrocitos e das perdas sanguineas do parto. O ferro ainda &
necessario para que o feto possa formar hemoglobina e constituir uma reserva para
0S primeiros trés meses apos 0 nascimento.

No ciclo gestacional, além da anemia, outras disfuncdes metabdlicas podem
ocorrer, pois sao diversas mudangas ocorrendo em um curto espaco de tempo.

Durante o periodo gestacional é de extrema importdncia o diagnéstico
precoce de qualquer doenca, especialmente aquelas sem sintomatologia aparente,
ou com sintomas que se confundam com os da gravidez e nos quais o diagndstico é
essencialmente laboratorial, como as chamadas doencas subclinicas ou
minimamente sintomaticas. O obstetra deve ter especial atencdo a doencas como o
hipotireoidismo, tendo em vista as consequéncias para o0 concepto e para a propria
gestante.

Segundo diversos autores, doencas da tiredide podem influenciar na
fertilidade e na manutencéo da gravidez, embora ndo haja consenso quanto a essa
relagdo (TROKOUDES; SKORDIS; PICOLOS, 2006; ABALOVICH et al., 2007).

A gravidez esta associada com a necessidade aumentada de secre¢édo hor-
monal pela tiredide desde as primeiras semanas apds a concepc¢ao. Para que esta
maior demanda ocorra, a gestacdo induz uma série de alteracbes fisioldgicas que
afetam a funcéo tireoidiana e, portanto, os testes de avaliacdo da funcéao glandular.
A incidéncia das afeccdes tiredideas no periodo gravidico é similar aquela
encontrada na populacédo feminina em geral e ocorre em cerca de 0,2% dos casos,
de acordo com a literatura (ABALOVICH et al., 2007).

Estudos mostram que os horménios da tiredide sdo necessarios para o
desenvolvimento cerebral desde o final do terceiro trimestre de gestacdo. Até a
tiredide fetal se tornar totalmente funcional, a fonte mais importante de hormonios da

tirebide para o feto sdo os de origem materna. Apos o desenvolvimento da tiredide
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fetal, os hormbénios maternos sao gradualmente substituidos pelos horménios fetais.
(SANTISTEBAN & BERNAL, 2005).

O hipotireoidismo pode ser definido como um estado de diminuicdo da fungéo
tireoidiana no hipotireoidismo subclinico (ou hipotireoidismo pré-clinico ou
hipotireoidismo minimamente sintomatico) onde ocorre elevacdo do Hormdnio
Estimulante da Tireoide (TSH) sem alteracdes correspondentes dos niveis séricos
das fracdes livres dos hormoénios tireoidianos; nestes casos alguns pacientes
apresentam sintomas e sinais discretos que podem ser atribuidos a disfuncdo da
glandula (TUMBRIDGE; VANDERPUMP, 2000).

Quando nédo adequadamente tratado durante a gestacdo, pode acarretar
complicacBes maternas e fetais, como abortamento, prematuridade e baixo peso ao
nascer (CHAN; MANDEL, 2007).

O hipotireoidismo, em geral, tem carater reversivel, mas podem ter
repercussdes sobre o desenvolvimento neuropsicomotor do feto (LUTON et al.,
2005). Por isso, o tratamento adequado durante a gestacdo € importante para a
salude materna e para prevenir alteracdes fetais e neonatais (JUNFEN et al.; 2005;
LAURBERG et al., 2009).
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Anemia

A anemia é uma das entidades nosologicas de descricdo mais antiga na
medicina e, provavelmente, uma das mais difundidas na humanidade. Dada a sua
conotacdo pan-endémica, tornaram-se incansaveis e repetitivas as citagcbes da
estimativa da OMS, de que mais de dois bilhdes de pessoas no mundo sao
anémicas, correspondendo a um terco da populacdo mundial (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2001).

Além disso, a anemia € considerada o problema hematolégico mais comum
na gestacao e é o principal problema de salude publica associado com um aumento
de trés vezes no risco de nascimento de recém-nascidos de baixo peso, com
frequéncia duas vezes maior quando comparado a populacdo normal (SOUZA;
BATISTA FILHO, 2003; KIDANTHO, 2009) e de partos prematuros, além de um
importante fator de risco para a mortalidade e morbidade tanto materna quanto fetal
(LOPES et al., 2006; FABIAN et al., 2007; BROOKER; HOTEZ; BUNDY, 2008).

Nada causa mais confusdo sobre a dimensido da “anemia” na gestacédo do
que a tentativa de defini-la nesta condi¢do. Do ponto de vista fisiolégico, a anemia
poderia ser definida como um estado de deficiéncia de hemoglobina no sangue
circulante para o transporte do oxigénio requerido para a atividade fisiolégica (no
caso, da gravidez) de um individuo. Por outro lado, a concentracdo de hemoglobina
tem variacdes individuais e depende de circunstancias que nem sempre estédo
relacionadas com deficiéncias nutricionais. Pela necessidade de estabelecer uma
definicdo que possa ser aplicada a populacdo de gestantes com um simples teste
laboratorial, tradicionalmente tem sido usada a concentracdo de hemoglobina
(MAHOMED, 1993).

De acordo com a OMS, a anemia é definida como aumento ou diminui¢cdo do
tamanho das heméacias acompanhada da redugdo ou ndo da concentracdo de
hemoglobina (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2004). Estima-se que ainda a
grande maioria das gestantes nos paises subdesenvolvidos apresenta anemia por

déficit de ferro, sendo considerados como indicadores de anemia valores inferiores a
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11 g/dL de hemoglobina (LOPES et al., 2006; COUTINHO; GOLONI-BERTOLLO;
BERTELLI, 2005; FAILACE; FERNANDES, 2009).

Bresani et al (2007), quando considerou o ponto de corte de Hb de 11g/dL e
ferritina de 12ng/mL, verificou que das 318 mulheres incluidas em seu estudo em
Recife, 56,6% eram anémicas e 10,7% apresentaram anemia ferropriva.

A concentracdo de hemoglobina ainda € amplamente utilizada como um
marcador para deficiéncia de ferro, principalmente devido a simplicidade e baixo
custo das analises. Contudo, somente a avaliagdo de hemoglobina ndo é suficiente
para avaliar a situacédo de ferro, especialmente na gravidez (MILMAN, 2006). Os
valores de hemoglobina em gestantes podem estar alterados pela hemodiluicdo de
maneira muito variavel (MASSUCHETI, 2007).

Em todos os estagios da vida, a anemia pode interferir negativamente no
funcionamento cognitivo, na capacidade fisica, na producdo de horménios
tireoidianos e regulagéo da temperatura corporal e no estado imune, aumentando os
riscos de infeccdo (WORLD HELATH ORGANIZATION, 2001).

A anemia, manifesta-se, classicamente, quando as reservas de ferro e acido
félico maternas ndo bastam para atender ao aumento da sua necessidade na
gestacdo, gerando uma reducdo na concentracdo da hemoglobina no sangue
(CANCADO et al., 2007).

A anemia pode acometer uma média de 56% de todas as gestantes,
dependendo das condi¢cdes geograficas e socioecondmicas e contribui para 40% da
mortalidade materna nos paises em desenvolvimento. Na gestacdo, os tipos mais
comuns de anemia se devem as deficiéncias de ferro e ou folato, além de algumas
hemoglobinopatias (anemia falciforme e talassemias). A deficiéncia de ferro atua nos
custos publicos e privados de saude, nas consequéncias sociais do aumento da
mortalidade materna, na reducao de produtividade e nas consequéncias em longo
prazo no desenvolvimento mental (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2001).

A anemia ferropriva € uma das doencas por caréncias nutricionais mais
amplamente distribuidas pelo mundo, atingindo mais de 2 bilhGes de pessoas, ou
seja, mais de um terco da populacdo mundial, sendo vulneraveis principalmente as
gestantes e as criancas (MASSUCHETI, 2007).

Mais especificamente no ciclo gestacional, quarenta por cento de todas as
mortes maternas perinatais, estdo ligadas a anemia, especialmente por caréncia de
ferro (SCHOLL; REILLY, 2000; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2001;



18

RASMUSSEN, 2001). Em relagdo ao comprometimento fetal, o estado anémico
relaciona-se com hipoxemia fetal, ruptura prematura das membranas ovulares,
quadros infecciosos, restricdo de crescimento fetal, e muitas vezes com alteracbes
irreversiveis do desenvolvimento neuroldgico fetal (MILMAN, 2008).

A anemia por caréncia de ferro, ainda que isolada, aumenta significativamente
0 risco gravidico, uma vez que existe relagdo entre a anemia e a elevagdo dos
coeficientes de natimortalidade e do numero de abortos. Tal anemia se estabelece
pela ingestdo inadequada, perda excessiva ou demanda aumentada de ferro pelo
organismo, tendo repercussdes funcionais sobre a gravidez (VASCONCELOS,
2004). A anemia ferropriva ocorre quando as reservas de ferro do organismo tornam-
se insuficientes para manter a eritropoiese e a concentracdo de hemoglobina no
sangue (MIRANDA, 2003; PAPA et al., 2003).

No caso particular da gestacdo, além da expansdo do volume sanguineo,
também ocorre aumento de demanda de ferro pelas necessidades do feto (BARON,
2005). Além disso, é pequeno o numero de mulheres que iniciam a gestacdo com o0s
estoques de ferro adequados (VITOLO, 2003).

Observa-se que a anemia, se tiver inicio no decorrer da gravidez, dificilmente
terd consequéncias diretas no desenvolvimento do feto ndo causando mas
formacdes, visto que sua demanda de ferro sera suprida por meio dos estoques
maternos. Com uma possivel queda nos estoques de ferro maternos, a maior
afetada serd a mée, por ao feto reservar-se o estoque placentario, priorizando seu
desenvolvimento sem causar consequéncias diretas a ele. Estendem-se ao feto as
consequéncias apenas se a anemia ocorrer antes ou logo no inicio da gestacéo,
situacdo onde as reservas de ferro ficardo muito reduzidas no transcorrer da
gravidez (VASCONCELOQOS, 2004).

A anemia por caréncia de ferro € a deficiéncia nutricional de maior
importancia na gravidez pela sua frequéncia e consequéncias. Soma-se a isto a
producdo sanguinea fetal, que utiliza as reservas de ferro e demais elementos
quimicos do sangue da mé&e. Téo grande é a necessidade de ferro na gestagédo que
a reposicao alimentar néo é eficaz, resultando em reducéo dos estoques de ferro no
organismo (CANCADO et al., 2004; LIMA; GROTTO, 2004; DANI, 2008).

Cabe especificar, portanto, os estagios de instalagdo da anemia ferropriva no
organismo. A instalacdo ocorre de maneira gradual e progressiva, classificada por

meio de trés estagios: i) a deplecdo do ferro € o primeiro estagio, representando um
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periodo de maior vulnerabilidade em relagdo ao balangco marginal por afetar os
depositos de ferro, pode progredir até uma deficiéncia mais grave; ii) segue-se a
deficiéncia de ferro, onde uma eritropoiese ferro-deficiente reflete a insuficiéncia de
ferro estocado para a producdo normal de hemoblobina, ainda que a concentracéo
desta ndo esteja reduzida no hemograma e iii) a anemia ferropriva estaria no ultimo
estagio, onde a hemoglobina, enfim, esta reduzida, ilustrando a caréncia de ferro
com prejuizos funcionais a todo o organismo tanto mais graves quanto maior esta
reducao, além do comprometimento paralelo de outros compostos ferrosos. Aqui, no
altimo estagio, jA com a hemoglobina reduzida, que é possivel avaliar a instalagéo
da anemia através da interpretacdo do hemograma (SANTOS, 2009).

A demanda de ferro € mais intensificada no segundo trimestre gestacional,
sendo observada, neste trimestre, uma reducdo significativa nos valores de
hemoglobina. A razéo para a intensificagdo da demanda esta no fato de que a méae
necessita suprir a eritropoese sua e do filho em formacéo, o qual retira nutrientes e
elementos quimicos para producdo do seu sangue da circulagcdo materna. Dai a alta
prevaléncia de anemia por caréncia de ferro neste grupo. Na gestacdo ocorre um
aumento da absorcao intestinal de ferro, minimizando perdas, no entanto o ferro
alimentar ndo é suficiente para suprir a necessidade nestas condi¢cdes e mesmo tal
aumento na absorc¢ao intestinal ndo € significativo o bastante para fazer frente ao
aumento da demanda. Uma vez assim torna-se necessaria a suplementacdo
(VASCONCELOQOS, 2004).

E dificil estabelecer o diagnostico de anemia por deficiéncia de ferro na
gravidez, uma vez que a hemoglobina esta alterada pela hemodiluicdo de maneira
muito variavel. Ademais, nesta condicdo, as mulheres comumente Ssao
assintomaticas ou apresentam sintomas que podem ser atribuidos as alteracdes
fisiologicas que ocorrem na gestacdo normal (MARINHO; CHAVES, 2002).

Como caracteristicas laboratoriais da anemia por caréncia de ferro tem-se
que alteragBes no tamanho e na cor das células vermelhas permitem a obtencéo de
informacdes Uteis em relacdo ao estado nutricional do ferro. S&o observadas
hemacias microciticas (ou seja, com volume corpuscular médio — VCM — reduzido) e
hipocrémicas (com concentracdo de hemoglobina corpuscular média - CHCM —
reduzida), com uma diminuicdo da massa de eritrocitos (RDW), ou seja, presenca de
anisocitose. Observa-se que o VCM é um parametro importante a ser analisado,

entretanto, por apontar um valor médio, deve ser observado em conjunto com o
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RDW, onde VCM menor que 80 fL e RDW aumentado sao indicativos fortes de
anemia ferropénica (FAILACE; FERNANDES, 2009).

Todos estes parametros citados, utilizados para determinar a instalacdo da
anemia, sao tidos em decorréncia da alteracdo dos niveis de hemoglobina, niveis
estes que encontram-se comprometidos pela caréncia de ferro neste tipo de anemia.
Logo, a reducdo nos niveis de hemoglobina implicam em menor quantidade de
hemoglobina no interior dos eritrocitos, reducdo consequente do tamanho dos
eritrocitos; presenca de eritrocitos com tamanho, cor e forma diferentes pela gradual
reducdo dos niveis hemoglobinicos e a reducdo do numero total de eritrocitos em um
altimo momento. Com tais indicadores, o diagnéstico desse tipo de anemia é,
geralmente, facil, realizado por meio de um hemograma que caracterize a presenca
de glébulos vermelhos com tamanho menor que o normal, em sinal de microcitose
por faltar-lhes conteddo hemoglobinico (FAILACE; FERNANDES, 2009).

Em relacdo as alteracbes na série leucocitaria observadas durante a
gestacao, a neutrofilia (a qual pode variar de minima a consideravel, acompanhada
ou ndo de desvio a esquerda) mostra-se muito comum, ndo sendo raras as
contagens de leucdcitos acima de 20.000 uL, com mais de 80%de neutréfilos e mais
de 10% de bastonetes (FAILACE; FERNANDES, 2009). Aumentam, em especial, 0s
neutréfilos segmentados em uma resposta inespecifica, entretanto com queda no
namero de linfécitos com este fator responsavel por garantir o desenvolvimento
seguro do feto, protegendo-o durante todo o periodo. Com a demanda aumentada, o
namero de neutréfilos bastos aumenta de acordo com a aproximacgdo do nascimento
(GEBAUER & BERTHOLO, 2005).

Em se tratando de neutrofilos bastbes, precursores dos neutrofilos
segmentados, tem-se que estes aumentariam devido a incompleta maturacéo
dessas células, em funcdo da demanda requerida (SOUZA; FILHO; FERREIRA,
2002), um desvio a esquerda fisiologico. Na gravidez ocorre uma supressao da
resposta imune celular com preservacdo ou mesmo aumento da imunidade humoral
(SOUZA; FILHO; FERREIRA, 2002).

Em termos de plaquetas, a principal alteracéo é a trombocitopenia fisioloégica
com baixa na contagem de plaquetas da ordem de 10%, geralmente no terceiro
trimestre. Normalmente, porém esta € irrelevante e assintomatica. De fato, a
contagem se mantém entre 70.000 a 140.000 /uL e ndo costumam haver

complicacbes hemorragicas e obstétricas. Em caso de exagero na trombocitopenia,
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este se deve principalmente por excessiva hipervolemia e discreto encurtamento da
sobrevida plaquetaria (FAILACE; FERNANDES, 2009; HOFFBRAND; PETTIT;
MOSS, 2008). Esta trombocitopenia se deve, em parte, ao consumo de plaquetas
devido a um estado crénico de coagulacado intravascular disseminada na circulacéao
uteroplacentéria (SOUZA,; FILHO; FERREIRA, 2002).

2.2 Tirebide

A gravidez é um periodo de estresse que induz algumas mudancas
fisiologicas, modificando dessa forma a funcdo tireoidiana (GLINOER, 2003).
Durante uma gravidez normal, a tireoide aumenta em tamanho, produz mais de 50%
de T3 e T4, requer 50% de iodo a mais, e o intervalo de TSH normal é comprimido
com um limite inferior do normal em ambas as extremidades do espectro (SHAH et
al., 2003). Doencas tireoideas sdo também apontadas como causas de perda fetal e
tidas como a segunda doenca endocrina mais comum em mulheres gravidas,
ultrapassada somente pelo diabetes melito (ATTIA et al., 2007).

O quadro 1 retrata algumas das moléstias associadas com a alteracdo na
glandula tireoidea.

Quadro 1 - moléstias associadas a tireoide.

Feto Aborto, prematuridade, mortalidade perinatal e neonatal por
cretinismo.
Crianca/ Bdcio Hipotireoidismo clinico e subclinico, danos de desenvolvimento

Adolescente | mentais.

Adulto Bdcio e suas complicagdes, hipotireoidismo, retardo mental
endémico e taxa de fertilidade diminuida.

Fonte: Adaptado de Knobel e Medeiros-Neto, 2004.

O hipotireoidismo € incomum na gestacdo, mas, quando presente, esta associado a
efeitos adversos, tanto para a gestante quanto para o feto (ACGO, 2002; SURKS et
al., 2004), sendo as mais frequentes a hipertensdo gestacional e o baixo peso fetal
(SMALLRIDGE, 2002).

Os principais sintomas sdo cansaco e ganho de peso, apesar de apetite
diminuido, o que, muitas vezes, pode ser atribuido a gestacdo. Outros sintomas
incluem: queda de cabelos, constipagdo intestinal, intolerancia ao frio (sintoma

pouco usual na gestante normal). Cerca de 20% a 30%das mulheres nao
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apresentam qualquer sintoma, apesar de testes de funcé&o tireoidiana claramente
anormais. O assunto tornou-se ainda mais discutido tendo em vista a publicagcédo
recente de alguns estudos que correlacionam alteracdes neuroldgicas sutis em
criancas filhas de maéaes que apresentaram hipotireoidismo discreto durante a
gravidez (ZOELLER, 2003).

O hipotireoidismo materno normalmente é causado por tireoidite autoimune
ou por destruicdo da glandula (ablagdo com iodo ou cirurgia) e, raramente, por
desordem hipotalamica-hipofisaria. Os efeitos do hipotireoidismo materno né&o

tratado sdo muitos para as maes e para os fetos (quadro 2).

Materno Fetal
Hipertensédo Gestacional Prematuridade
Pré-eclampsia Baixo peso ao nascimento
Descolamento prévio da placenta Natimorto
Anemia Sofrimento fetal
Hemorragia p6s-parto

Quadro 2. Hipotireoidismo materno: efeitos na méae e feto
Fonte: ALMEIDA et al., 2005.

Os quadros clinicos resultantes da deficiéncia dos hormonios tireoidianos
(HT) dependerédo do grau e do tempo de duracdo desta deficiéncia, afetando
praticamente todos os tecidos em maior ou menor intensidade. Entretanto, é ja em
vida intra-uterina que a falta de producdo adequada determina consequéncias mais
danosas, uma vez que os HT tém papel importante no desenvolvimento cerebral
normal do feto (MORREALE DE ESCOBAR, 2001). Com o advento da biologia
molecular, muitas informa¢gbes importantes surgiram, trazendo elucidagbes
etiologicas desta doenca, que pode ter seu inicio desde a vida intra-uterina
(GRIFFIN,2004).

O HT é essencial para o desenvolvimento do sistema nervoso central (SNC),
e a deficiéncia desses hormoénios na vida fetal e no recém-nascido (RN) mantém a
imaturidade deste tecido, leva a hipoplasia dos neurbnios corticais, atraso da
mielinizagcéo e reducédo da vascularizagéo. Se a reposi¢cdo hormonal ndo se fizer logo
ap0s o0 nascimento, essas lesbes tornar-se-8o irreversiveis, com prejuizo do

desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM) (SETIAN, 2002). Ha& também risco trés
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vezes maior para desenvolvimento de transtornos de aprendizagem em filhos de
maes que apresentaram hipotireoidismo na gestagcédo (ABALOVICH, 2007).

Estudos relataram que o desenvolvimento intelectual dos filhos das méaes com
hipotireoidismo pode ser comprometido. Em torno de 20% dessas criancas, entre 07
e 08 anos, tém niveis de quociente de inteligéncia (Ql) reduzidos, igual ou menor
que 85 (GLINOER, 2000; MORREALE DE ESCOBAR; OBREGON; ESCOBAR DEL
REY, 2000; SMALLRIDGE, 2002), mostrando, desta forma, a importancia da
avaliacdo da funcdo tireoidiana antes ou durante o inicio da gestacao
(SMALLRIDGE, 2002; SURKS, 2004).

O hipotireoidismo pode ser classificado com base no local onde ocorre
inicialmente a deficiéncia da producédo hormonal, ou seja, tireoide (primario), hipofise
(secundario) ou hipotalamo (terciario).
O controle da sintese dos hormdnios tireoidianos pelos mecanismos de "feedback"
positivo e negativo entre hipotalamo, hipoéfise e tireoide, bem como as alteracdes do

eixo que ocorrem no hipotireoidismo estdo demonstrados na Figura 1.
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Figura 1. Sintese de horménios tireoidianos. “feedback”
A — primario

B — secundario

C —terciério

Fonte: Adaptado Soares; Castro, 2008.

-

A gestacdo leva a modificagbes funcionais e estruturais na tireoide que
simulam alteracfes patologicas; ela interfere na fisiologia tireoidiana através de
varias vias. O eixo hipotalamo-hipdfise-tiredide materno, durante o periodo
gestacional, sofre uma série de adaptacdes. O feto ird desenvolver, também, seu
préprio eixo e a placenta ira desempenhar um papel ativo no transporte e
metabolismo do iodo e da T4 (ANDRADE et al., 2005).
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Durante o periodo gestacional, as altera¢des na tireoide basicamente ocorrem
em trés séries de eventos em tempos diferentes, resultando em efeitos complexos
gue podem ser somente transitorios ou persistirem até o termo (COSTA et al., 2004).

A primeira sequéncia de eventos comeca durante a primeira metade da
gestacdo e se mantém até o término. Os hormonios tireoidianos sao transportados
no sangue através de proteinas; estas sdo: globulina transportadora da tiroxina
(TBG), transtirretina (TBPA) e albumina. A TBG encontra-se em baixa concentracao
sérica; no entanto, apresenta alta afinidade com os horménios tireoidianos sendo,
responsavel por grande parte do transporte de T4 (68%) e T3 (triiodotironina) (80%).
Durante a gestacdo, a TBG aumenta de duas a trés vezes, enquanto as
concentracbes de TBPA e albumina permanecem inalteradas; porém, a afinidade
das trés proteinas por T3 e T4 nao é significativamente alterada. O aumento de TBG
ocorre nas primeiras semanas de gestacdo, com pico em torno da 212 semana,
mantendo-se assim até o final desse periodo. Os niveis elevados de estrégenos
induzem o aumento de TBG pelo efeito combinado de aumentar a sintese hepéatica e
também a sinalizacdo da molécula de TBG. Os niveis de T3 e T4 aumentam durante
a gestacdo como resultado dessas alteracdes, ficando nos limites superiores da
normalidade. Esses niveis costumam elevar-se acentuadamente no inicio da
gestacdo e mantém um platd no inicio do segundo trimestre em cerca de 30-100%
dos valores anteriores a gestacdo. Os horménios livres tendem a reduzir, com um
ligeiro aumento de TSH, resultante da estimulacdo do eixo hipdfise-tiredide
(GLINOER, 1999).

A segunda sequéncia de eventos ocorre transitoriamente durante o primeiro
trimestre, resultante da estimulacao direta da tireoide materna por niveis elevados de
gonadotrofina coriénica (hCG), que é acompanhada por uma inibicdo parcial do eixo
hipofise-tiredide. Coincidentemente, com o pico na concentracao de hCG, entre 8-14
semanas de gestacdo, ha uma diminuicdo transitoria no TSH sérico (GLINOER,
1999) (figura 2).



25

C—hCG
—pe TSH

TSH e hCG durante a gestagao

LA
o

40

[[=:
20 |l|
0 | 0

o

-—vNOﬂOQNmQth
- v = v N N o Lot ]

Semanas

—
o

hCG (IU/Lx1000)
W
=)

TSH (@ U/ml)

o
n

Figura 2 — niveis de TSH e hCG durante a gestacao.
Fonte: Adaptado de Burrow e Golden (2002).

Os valores de referéncia para os testes da tireoide sao importantes e estabelecidos
para cada trimestre gestacional (BAHN et al., 2009), além disso, tornou-se claro que
o limite superior do valor de referéncia do TSH na gravidez é muito menor do que o
da populacdo em geral. Aproximadamente 20% das gravidas normais apresentam
niveis séricos de TSH no limite inferior da normalidade, sendo os niveis de hCG
significativamente aumentados, comparando-se com 0s 80% restantes de gravidas
com os niveis de TSH inalterados (GLINOER, 1997).

A terceira sequéncia de eventos inicia-se na segunda metade da gestacgao,
relacionando-se com as modificacdes do metabolismo periférico dos hormonios
tireoidianos maternos. Existem trés enzimas que catalisam a desiodagdo dos
hormonios tireoidianos. A atividade da deiodase tipo | provavelmente ndo é modifica
na gravidez. A deiodase tipo Il é expressa na placenta e sua atividade pode
representar um mecanismo homeostatico para a manutencdo da producdo de T3
localmente quando as concentracfes de T4 encontram-se reduzidas. A placenta
também contém grandes quantidades de deiodase tipo lll, enzima que converte T4
para T3 reverso e T3 para T2. Por possuir uma atividade enzimatica extremamente
alta durante a vida fetal, esta enzima pode explicar as baixas concentracdes de T3 e
altas concentracbes de T3 reverso, caracteristicas do metabolismo hormonal da

tiroide fetal (GLINOER, 1999) (tabela 1).



Tabela 1 - Alteracges fisiol6gicas da tireoide durante a gravidez

Primeiro Evento

Ocorre no primeiro e segundo trimestres

Aumento da concentracdo de TGB (2 a 3

vezes)

Aumento das fracdes totais de T3 e T4

Aumento das fracdes totais de T3 e T4

“Aprisionamento” dos hormonios tireoidianos
nas proteinas de transporte

Ligeiro aumento de TSH simulando
hipotireoidismo

Segundo Evento

Ocorre no
primeiro
trimestre

Pico de hCG (9
a 13 semanas)

Supresséao de
TSH pela
subunidade alfa
do hCG

“Hipertireoidismo
” fisiologico e
transitorio

Terceiro Evento

Ocorre no segundo e
terceiro trimestres

Modifica¢gBes do
metabolismo periférico
hormonal

MID | converte T4 em T3 e
ndo esta alterada nesse
periodo

Aumento de MID Il e MID IlI

MID Il converte T4 em T3,
expressa na placenta,
regula a producéo local de
T3

guando os niveis séricos
maternos de T4 estédo

diminuidos

MID Ill converte T4 em T3
reversoe T3 em T2,
expressa na placenta,
explica o T3 baixo

e concentracdes altas de T3
reverso caracteristico do
metabolismo da tireoide
fetal

MID: enzima monodeiodase; TSH: horménio tiredide estimulante; hCG: gonadotrofina coriénica
humana; TGB: globulina transportadora da tiroxina.

Fonte: Adaptado de ALMEIDA et al., 2005.
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Em conjunto, ocorrem diversas alteragdes no organismo materno a fim de

ajustar a producdo hormonal, atingindo um novo estado de equilibrio; isso requer

uma producdo hormonal aumentada pela glandula tireoide materna. Uma vez

atingido o equilibrio, as demandas hormonais sdo mantidas até o término,

provavelmente através da passagem transplacentaria de horménios da tireoide

materna e aumento do turnover de T4 materno, sob a influéncia da alta atividade da

deiodase tipo lll. essas alteracdes fisiologicas sdo atingidas sem dificuldade pela

tireoide normal; contudo, isso ndo acontece quando a glandula materna esta
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prejudicada, como ocorre na doencga tireoidiana auto-imune, hipotireoidismo ou
guando a gestante possui dieta pobre em iodo (GLINOER, 1995; GLINOER, 1999).

O sistema nervoso central do feto depende do iodo e tiroxina para o
desenvolvimento durante toda a gestacdo, tornando-se necessaria avaliacdo das
criancas nascidas de mées com grave deficiéncia de iodo. Para tentar determinar a
importancia do iodo na gestacdo, demonstrou-se que das gestantes que receberam
iodo durante o primeiro e segundo trimestres, somente 2% de seus filhos
apresentaram moderada ou grave anormalidade neuroldgicas. Contudo, caso essa
suplementacdo seja feita tardiamente durante o terceiro trimestre ou no inicio do
pés-parto, as anormalidades aumentam para aproximadamente 9% (SMALLRIDGE,
2001).

Em condi¢cdes normais, a mulher gravida mantém apenas ligeiras flutuacoes
de tiroxina livre (T4L) e hormdnio estimulador da tireoide (TSH) no soro. No entanto,
em mulheres com reserva limitada da tireoide, devido a doen¢a auto-imune ou
deficiéncia de iodo, o hipotireoidismo ira se desenvolver (SMALLRIDGE;
LANDERSON, 2001; SMALLRIDGE, 2002). A frequéncia de hipotireoidismo na
gestacdo varia em cada pais, porém estima-se em torno de 0,3% a 25%
(SMALLRIDGE, 2002).

Atualmente, sabe-se que, quando os valores de T4 livre encontram-se abaixo
do décimo percentil por volta de 12 semanas de gestacdo, o bebé tem um risco seis
vezes maior de apresentar alteracbes do desenvolvimento nheuropsicomotor
(RASHID & RASHID, 2007).

Estas alteragdes nas concentracdes de T4 livre seguidas de aumento de TSH
(horménio estimulador da tireoide) para novo equilibrio ndo s&o usualmente
detectadas nos testes de rotina, porém, nas mulheres gestantes que vivem em areas
carentes em iodo, ficam bem evidentes (SMALLRIDG, 2001).

O T4 materno € importante para o desenvolvimento do sistema nervoso
central do feto durante toda a gravidez, particularmente no primeiro trimestre,
qgquando ha transferéncia placentaria desse horménio para o feto (BURROW,;
FISHER; LARSEN, 1994). Ja no segundo e terceiro trimestres, o T4L diminui para
cerca de 20 a 40% abaixo do valor médio normal (GRAF; CARVALHO, 2002).

A primeira fase de rapido desenvolvimento cerebral no segundo trimestre,

periodo no qual o suprimento de horménios tireoidianos se faz principalmente a
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custa da passagem materna, sugere que baixas concentragcbes maternas de T4
podem resultar em déficit neurolégico irreversivel na crianga (SMIT et al., 2000).

As proximas fases (multiplicacdo das células da glia, migracao e mielinizacéo)
ocorrem no terceiro trimestre, quando os hormoénios tireoidianos na circulacao fetal
sao principalmente produzidos pela tireoide do feto. Assim, o hipotireoidismo
materno grave no segundo trimestre pode vir acompanhado de dano ao sistema
nervoso fetal irreversivel (GLINOER, 1999). A elevacao de (TSH) sérico confirma o
diagnéstico do hipotireoidismo primario.

Evidéncias clinicas mostraram a importancia da passagem transplacentaria
dos hormonios tireoidianos no desenvolvimento do feto, principalmente quando se
trata de SNC. Assim € que o T4 tem sido mensurado no liquido celémico humano
desde a quarta semana de gestacdao, sendo detectado no sangue do corddo
umbilical de recém-nascidos com agenesia ou disgenesia tireoidiana (POP et al.,
2003).

A distincdo entre o hipotireoidismo subclinico e o declarado dependera das
concentracbes de T4L. No hipotireoidismo declarado (clinico), além do TSH
aumentado, a dosagem de T4 livre apresentara valores diminuidos para a idade
gestacional avaliada (ABALOVICH et al., 2007).

Em gestantes com hipotireoidismo franco a incidéncia de anemia,
descolamento prematuro de placenta e hemorragia pés-parto é de 31%, 19% e 19%,
respectivamente (RASHID & RASHID, 2007).

Hipotireoidismo subclinico é definido como TSH acima do limite maximo
definido, na tentativa de estimular a tireoide a produzir mais hormdénios tireoidianos,
entdo a T4L estard dentro do valor de referéncia (CANARIS et al., 2000) , sendo
este, muitas vezes, passado despercebido pois seus sintomas confundem-se muito
com os de uma gestacdo comum. . Esta forma de hipotireoidismo, tida como leve,
tem sido considerado um fator de risco para uma evolucéo a hipotireoidismo franco e
a outras disfuncoes.

ImplicacBes diagndsticas comecam com a definicdo de niveis normais para 0s
HT e, mais especificamente, para o TSH (BRABANT et al., 2006). Embora os efeitos
do hipotireoidismo materno sobre o desenvolvimento cerebral do feto ndo estejam
bem definidos, diversos relatérios recentes indicam que, a longo prazo, o

desenvolvimento intelectual e o quociente de inteligéncia (QI) da crianca podem ser
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comprometidos. Uma investigacdo mais aprofundada € necessaria para esclarecer
uma relagéo entre causa e efeito (SMALLRIDGE, 2002).

Varios estudos mostram incidéncia aumentada de hipertenséao gestacional em
mulheres gravidas que apresentam hipotireoidismo declarado ou subclinico.
Entretanto, a gravidade da hipertensdo, assim como a incidéncia de complicacbes
periparto, sdo maiores nas gestantes com hipotireoidismo declarado. O tratamento
do hipotireoidismo, com normalizacdo dos testes de funcédo tireoidiana, diminui
significativamente a incidéncia da hipertensdo gestacional. A alta incidéncia de
criangas com baixo peso estd também relacionada a presenca de hipertenséo, que
culmina com parto prematuro.

Os autores concluem que a evolucédo das gestacdes ndo depende do tipo do
hipotireoidismo, declarado ou subclinico, mas do tratamento adequado realizado.
(ABALOVICH et al., 2002).

A determinacdo de anticorpos anti-TPO é importante na identificacdo de
tireoidite de Hashimoto como a etiologia do hipotireoidismo, além de ser um
marcador de risco das pacientes que podem desenvolver a doenca durante a
gravidez ou disfuncéo tireoidiana pés-parto. Foi relatada também a associacdo de
anti-TPO a um risco aumentado de aborto espontaneo em aproximadamente 17% de
gestantes, quando comparado com 8,4% em mulheres com anticorpos negativos
(SMALLRIDGE, 2002; GLINOER, 2000).

O TSH é de suma importancia no diagnostico de disfungBes tireoideas de
modo precoce (GLINOER, 2003; ANDERSEN et al., 2003).

Se o TSH é maior que 4,0mUl/ml a gestante deve ser considerada
hipotireoidea, deve ser submetida a avaliagdo de T4 livre e ultrassonografia de
tireoide. Confirmado hipotireoidismo, deve-se iniciar tratamento com levotiroxina, e a
funcdo tireoidiana deve ser monitorizada a cada dois ou trés meses (GLINOER,
1998). As concentracbes de TSH e T4 deverdo ser mensuradas apdés quatro
semanas do inicio do tratamento, e a meta € que os valores de TSH estejam abaixo
de 2,5mU/L no primeiro trimestre de gestacdo ou de 3mU/L no segundo e terceiro
trimestres (GLINOER, 1998; GLINOER, 2003).

Admite-se ainda, que ndo ha consenso sobre se todas as mulheres gravidas
devem ser rastreadas para hipotireoidismo. J. Klubo-Gwiezdzinska e colaboradores,
reveem as questdes que envolvem indicacdes, efichcia e monitoramento de

substituicdo de levotiroxina na gravidez, e JH Lazaro, avalia evidéncias a favor e
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contra triagem de todas as mulheres gravidas para a disfuncdo da tireoide. As
diretrizes atuais da Sociedade de Endocrinologia e da American Thyroid Association
nao endossa a triagem universal de mulheres gravidas para a disfuncéo da tireoide,
mas recomendam a identificacdo de casos e abordagem de alto risco em mulheres
gravidas (BAHN et al., 2009)

Glinoer e Spencer sédo favoraveis a mensuracdo de TSH, em todas as
gestantes, como rotina do pré-natal, para garantir diagnostico precoce das
disfuncbes tireoidianas que podem acometer a gestante e permitir adequado
seguimento pré-natal (GLINOER; SPENCER, 2010).

Em virtude da rdpida evolucdo da literatura na interacdo entre a tireoide e a
gravidez, foi o impulso para uma atualizacdo das Diretrizes da Sociedade de
Endocrinologia (ES-G) 2007 (ABALOVICH et al., 2007). O ES-G 2012 (DE GROOT
et al., 2012) fornece recomendacfes para o cuidado da mulher gravida com distarbio
na tireoide. O objetivo das diretrizes da medicina € dar orientacdo para prestadores
de cuidado de saude, ajudando-os no fornecimento de atendimento ideal ao
paciente. Ha duas modificacdes notaveis na secao do hipotireoidismo ES-G 2012 em
relacdo ao ES-G 2007. Primeiro de tudo, tendo em conta as dificuldades
metodoldgicas em ensaios de medicao livres de T4 durante a gravidez, as diretrizes,
“...recomendam cautela na interpretacdo dos niveis séricos de T4 livre durante a

gravidez...” Em segundo lugar, embora nado seja uma recomendacao formal, o texto
da ES-G 2012 indica que o tratamento de hipotiroxinemia isolado (TSH normal e um
nivel abaixo do T4 normal), com “...parcial terapia de reposigdo pode ser iniciada a
critério do cuidador, com monitoramento continuo” (DE GROOT et al., 2012). Como
na versdo anterior, ha duvida de que, neste campo, precisamos de mais ensaios
clinicos randomizados controlados (RCT) para avaliar o impacto obstétrico nas
doencas da tireoide, mas também de estudos que avaliem a longo prazo resultados,
tais como o quociente de inteligéncia (QI) infantil, especialmente em casos de
hipotireoidismo subclinico materno (ABALOVICH et al., 2007).

As presentes orientagbes confirmam a sugestdo de tratamento de
hipotireoidismo subclinico com levotiroxina porque os beneficios potenciais do
tratamento superam o risco de potenciais efeitos adversos. Estudos de associagéo
produziram resultados conflitantes, tais como a hipertenséo, parto prematuro, aborto,
descolamento de placenta e, até a data, um RCT demonstrou uma reducéo

significativa nas complicacboes obstétricas e neonatais quando mulheres com
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hipotireoidismo subclinico sao tratadas a partir do primeiro trimestre de gestacao
(KRASSAS et al., 2010; NEGRO et al., 2010). Um nivel de TSH aumentado esta
associado com um risco de aborto, e no inicio da gestacdo pode predispor a mée a

deterioracéo adicional da funcéo da tireoide nos meses seguintes.
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo geral

Avaliar a prevaléncia de anemia e hipotireoidismo nas gestantes atendidas no
Hospital Universitario de Santa Maria - RS (HUSM).

3.2 Objetivos especificos

1) Analisar as alteracGes dos parametros hematolégicos;

2) Verificar com que frequéncia as alteracbes anémicas e
tireoidianas ocorrem de forma associada;

3) Avaliar a variacdo dos hormonios tireoidianos de acordo com o
trimestre gestacional,

4) Verificar a prevaléncia de gestantes com hipotireoidismo;

5) Relacionar o numero de gestantes atendidas com as variaveis,
idade gestacional e suas possiveis correlacbes com a variagcdo dos

hormdnios tireoidianos por trimestre gestacional.
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4 MATERIAIS E METODOS

Essa pesquisa foi realizada com gestantes atendidas no pré-natal do Hospital
Universitario de Santa Maria — RS (HUSM), no periodo de julho a dezembro de
2011. A idade das gestantes variou entre 16 a 44 anos, e o tempo gestacional entre
7 a 38 semanas.

Foram analisadas somente as amostras de sangue das gestantes voluntarias
gue durante a entrevista prévia a coleta (Apéndice B), assinaram o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (Apéndice A).

De cada gestante, foram coletadas duas amostras de sangue venoso em
tubos diferentes: um contendo EDTA e o outro com gel separador para obtencao de
soro. Na amostra com EDTA, foi realizado o exame de hemograma (em 124
gestantes), enquanto que na amostra de soro, foram realizadas as dosagens de T4L
e TSH (em 116 gestantes). As dosagens foram realizadas pelo Laboratério de
Analises Clinicas (LAC), do Hospital Universitario de Santa Maria — RS.

Foram excluidas as gestantes com doenca auto-imune diagnosticada e com

histéria pregressa de doenca e/ou cirurgia tireoidiana.

4.1 Parametros analisados

A analise hematolégica da gestante foi feita através do hemograma. Este, €
um exame de rotina no HUSM, e tem como fungéo a avaliagdo da série de células
sanguineas. Foi processada em um analisador hematoldgico automatizado que
forneceu os valores da contagem total de eritrécitos, a porcentagem de hemataocrito,
a concentracdo de hemoglobina e dos indices hematimétricos: Volume corpuscular
médio (VCM), Hemoglobina corpuscular média (HCM), Concentracdo de

Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM) e variagdo do volume da hemacia (RDW -
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Red Cell Distribution Width). Os valores referenciais utilizados para tais analises

estao elencados na tabela 2.

Tabela 2: Valores de Referéncia utilizados para as analises

Hemécias (10°/uL)
Hemoglobina (g/dL)
Hematocrito (%)
Vol. Glob. Média (fL)

Hem. Glob. Média (pg)
C. H. Glob. Média (%)
R.D.W (%)

Leucécitos (10°/pL)
RELATIVO (%)

Neutrofilos 45 -70
Metamielécitos 0-1
Bastbes 1-3
Segmentados 40-75
Eosinofilos 0-7
Basodfilos 0-3
Linfécitos 20 -50
Mondcitos 2-10
Plaquetas

40-54
11,0-15

36 -48

80 - 98

24 - 33
31-36

11- 14,5
3600 - 11000

ABSOLUTO (10%/pL)
1500 - 7000

0-100
45 - 330
2000 - 7500
0 - 500
0-200
1000 - 4500
100 -1000

140000 - 400000

Fonte: FAILACE et al., 2009.

A avaliacdo da funcdo tireoidiana foi realizada através da dosagem de

tirotropina (TSH) e tiroxina livre (T4 livre). A determinagdo quantitativa da Tirotropina

(TSH) e

da Tiroxina livre (T4)

foi feita por de Iimunoensaio de

eletroquimioluminescéncia, através do analisador de imunoensaio Elecsys® 2010.
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Tanto a mediada de T4 livre quanto a dosagem de TSH sédo realizadas
quando se suspeita de perturbacgdes da fungéo da tiredide. O método realizado para
a determinacdo do TSH € de anticorpos monoclonais especificamente dirigidos
contra a TSH humana, enquanto que a determinacao da T4 livre é feita com a ajuda

de um anticorpo especifico anti —T4 marcado com o complexo de ruténio.

4.2 Analises estatisticas

Foi realizada uma analise estatistica descritiva, com determinacdo do
percentual para as varidveis categoricas. Além disso, para a verificacdo de
existéncia de associacdo entre as variaveis foi utilizado o Teste Exato de Fischer e
Teste do Qui-Quadrado, com razéo de prevaléncia ao nivel de 5% de significancia.

4.3 Aspectos éticos

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica e Pesquisa (CEP) da UFSM,
em seus aspectos éticos e metodologicos e estd de acordo com as diretrizes
estabelecidas na resolucdo 196/96 e complementares do Conselho Nacional de
Saude, sob o registro no Certificado de Apresentacdo para Apreciacdo ética
(C.A.A.E.): 0168.0.243.000-09.

A coleta de dados teve inicio somente apos a aprovacao do protocolo de
pesquisa pelo CEP e os dados foram mantidos em confidencialidade conforme o
Termo Apéndice B, estabelecido pelos pesquisadores.
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5 RESULTADOS E DISCUSSAO

5.1 Anemia

De acordo com o numero de gestantes que realizaram o hemograma,
observou-se que entre as 124 mulheres que tiveram o indice de hemoglobina
avaliado, 20 delas, ou seja, 16,2% foram consideradas anémicas, pois seus valores
de hemoglobina encontraram-se inferiores a 11 g/dL. Destas, 16, ou seja, 80%
relataram a utilizacéo de sulfato ferroso.

De acordo com as definicbes de morbidade materna, considera-se anemia
grave quando a ocorréncia de niveis de hemoglobina abaixo de 7,0 g/dl e anemia
moderada quando os valores estiverem entre 7,0 g/dl e 10,0 g/dl (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2001).

Os efeitos negativos da hemoglobina baixa tém sido mais dificeis de explicar,
embora a OMS refira que os efeitos ndo sdo evidentes, desde que a hemoglobina
nao esteja abaixo de 7,0 g/dl (BLIGHT; SALDER; HELMAN, 1999; WOOLF, 1999).
Portanto, ndo houve nenhum caso de anemia grave, jA que o menor valor
encontrado para a hemoglobina foi de 9,8 g/dl. Acredita-se, que a suplementacéo de
ferro desde o inicio da gestacdo, associado a equipe médica treinada, capaz de
orientar dieta adequada a cada paciente, atendendo as necessidades nutricionais e
econOmicas sejam fatores determinantes para a menor frequéncia de anemia grave
nesta populacdo (GAUTAM et al., 2008).

Além disso, parece adequado especular que o organismo lancaria mao de
mecanismos de compensacao para garantir adequada oxigenacdo aos tecidos.
Desse modo, se a “natureza” tem de escolher entre um feto com baixo suprimento
de ferro e, consequentemente, de oxigénio e um prematuro, ficaria com a segunda
opcao. Isto poderia explicar a relacéo entre prematuridade e hemoglobina baixa.

Relatam alguns autores que a intervencao através da profilaxia com ferro e
acido folico mediante sua distribuicdo gratuita € capaz de reduzir a frequéncia de
anemia na populacéo (p<0,001) (SECK; JACKSON, 2009).
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Em relacdo a prevaléncia de anemia associadas com as variaveis do perfil
hematoldgico, a concentragdo de hemoglobina corpuscular média (CHCM) foi
considerada significativa, das 122 gestantes analisadas, 16,4% apresentavam este
parametro alterado. Tal fato é plausivel, visto que a falta de conteddo hemoglobinico
em virtude da caréncia de ferro, necessariamente, afeta o CHCM, tornando as
hemécias hipocrémicas.

Outra correlacdo positiva foi encontrada no hematoécrito, onde foi detectado
34,4% de significativa associacdo com a anemia, de um total de 61 gestantes.
FAILACE et al., 2009, aponta para tal resultado o fato de que a expanséo do volume
plasmatico ocorre com maior rapidez sendo proporcional ao tamanho do feto,
justificando  a queda nos valores do hematdécrito. Esses resultados estdo

estatisticamente representados na tabela 3.

Tabela 3 - anemia em relacéo as variaveis hematologicas

Anemia p-valor
Variaveis Sim NA&o
N (%) N (%)
Hematocrito
N&o Normal 21 (34,4%) 40 (65,6) <0 001+
Normal 0 (0,0%) 1 (100%) '
CHCM
N&o Normal 1 (100%) 0 (0,0%) 0,027*
Normal 20 (16,4%) 102 (83,6%)

*Teste Exato de Fischer e # Teste do Qui-Quadrado, significancia 5%
Hematdcrito: Valor inferior a 36% (ndo normal).
CHCM: Valor inferior a 31% (ndo normal).

Dados da literatura apontam que os indices de VCM, HCM e CHCM deveriam
seguir uma linha de coeréncia e concordancia no auxilio do diagnéstico de anemia
por deficiéncia de ferro, ou seja, presenca de microcitose quando a concentracdo de
hemoglobina corpuscular média estivesse abaixo dos niveis considerados normais.
No entanto, a auséncia de visivel significancia entre os valores de VCM (auséncia de
microcitose), foi de encontro com a por¢ao da literatura que prevé uma reducéo tanto
no VCM quanto no CHCM com o aumento da demanda de ferro. Isto é bem provavel
gue tenha ocorrido pelo fato de que muitas das gestantes analisadas faziam uso de
suplementacao de ferro e/ou acido félico, o que fez manter a média do VCM dentro

dos parametros referenciais.
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E importante ressaltar a diferenca entre anemia por caréncia de ferro e
hemodiluicdo no ponto em que a anemia por caréncia de ferro se caracteriza por
alteracdes na série vermelha traduzidas como hemacias microciticas (VCM) e
hipocrémicas (CHCM), ou seja, alteracdes que afetam as hemacias individualmente
(GEBAUER & BERTHOLO, 2005). Na hemodiluicdo, as alteracbes decorrentes do
aumento do volume plasmatico terminam por influir nos parametros analisados da
série vermelha, quais sejam: reducao do numero de Eritrocitos, por ser calculado em
relacdo ao volume (milhdes/mL); hemoglobina, pelo mesmo motivo (g/dL);
hematdécrito por levar em consideracéo a relagdo do volume total com o volume da
massa eritrocitaria (FAILACE; FERNANDES, 2009).

Na analise da anemia em relacdo a idade cronoldgica e gestacional, pode-se
observar que nédo existiu diferenca entre os grupos de pacientes anémicos e nao

anémicos. Dados demonstrados na tabela 4.

Tabela 4 - Anemia x Idade cronoldgica e gestacional

Variaveis Anemia Sem anemia p-valor
MédiatDP MédiatDP

Idade cronolégica | 28,50 (7,909) 28,88 (7,321) 0,842

Idade gestacional | 26,14 (8,493) 23,53 (8,221) 0,147

Quanto as demais variaveis do perfil hematolégico analisadas, ndo houve

correlacao significativa associada a anemia, de acordo com a tabela 5.

Tabela 5 - Variadveis hematoldgicas e presenca de anemia.

Anemia p-valor
Variaveis Sim N3o
N (%) N (%)
Hematdcrito
N&o Normal 21 (34,4%) 40 (65,6) <0.001*
Normal 0 (0,0%) 1 (100%) ’
VCMU
N&o Normal 3 (25%) 9 (75%) 0,442#
Normal 18 (16,2%) 93 (83,8%)
HCMU
N&o Normal 1(12,5%) 7 (87,5%) 0,722#
Normal 20 (17,4%) 95 982,6%)
CHCMA
N&o Normal 1 (100%) 0 (0,0%) 0,027*
Normal 20 (16,4%) 102 (83,6%)

RDWA



Nao Normal

Normal
Leucdcitos

Nao Normal

Normal
Bastbes

Nao Normal

Normal
Segmentos

Nao Normal

Normal
Eosindfilo

Nao Normal

Normal
Basdfilo

Normal
Linfocito

Nao Normal

Normal
Monocitos

Nao Normal

Normal
Basdfilo

Normal

3 (21,4%)
18 (16,5%)

9 (22,0%)
12 (14,6%)

17 (17,2%)
4 (17,4%)

3 (12,0%)
18 (18,6%)

0 (0,0%)
21 (17,4%)

21 (17,2%)

10 (21,3%)
10 (14,1%)

3 (16,7%)
18 (17,3%)

21 (17,2%)

11 (78,6%)
91 (83,5%)

32 (78,0%)
70 (85,4%)

82 (82,8%)
19 (82,6%)

22 (88,0%)
79 (81,4%)

1 (100%)
100 (82,6%)

101 (82,8%)

37 (78,7%)
61 (85,9%)

15 (83,3%)
86 (82,7%)

101 (82,8%)

0,645#

0,309#

0,980#

0,439#

0,647*

0,308#

0,947#

*Teste Exato de Fischer e # Teste do Qui-Quadrado, significancia 5%

5.2 Tiredide

39

Dentro da rotina pré-natal, as gestantes que participaram do presente estudo

nao seriam avaliadas quanto a funcdo tireoideana. Estas gestantes foram

prevenidas sobre as possiveis ocorréncias indesejaveis para a mée e para o feto.

As funcdes glandulares das gestantes foram avaliadas por meio da

quantificacdo de TSH e T4L. Isto porque, em conjunto, estes hormoénios sao

indicados para o diagnostico e acompanhamento das disfungfes tireoidianas. A

fracdo livre da tiroxina é mais adequada que a fracdo total, por possuir atividade

biolégica e eliminar uma possivel interferéncia de flutuagdes fisiologicas ou
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patologicas da globulina transportadora de TBG, principal proteina responsavel pelo
transporte de T4 (VIEIRA et al., 2004).

Os valores de T4 livre das gestantes variaram entre 0,6 e 1,13 ng/dL,
enquanto que os valores de TSH das mesmas variaram entre 0,377 e 6,36 mUI/L.

Os numeros gerais estdo resumidos na tabela 6.

Tabela 6. Valores de T4 livre e TSH nas 116 gestantes.

média minimo maximo
T4 livre ng/dL 0,85 0,6 1,13
TSH mUI/L 1,86 0,377 6,36

Em trabalho de publicacdo recente, foram avaliados o nivel sérico de TSH de
17.298 gestantes com idade gestacional em torno de 20 semanas, sendo detectado
2,3% de hipotireoidismo subclinico, observando que estas gestantes apresentaram 3
vezes mais complicacbes em relacdo as normais, em funcdo principalmente de
descolamento de placenta e parto prematuro (CASEY et al., 2005). Nossos dados
mostraram que os niveis séricos de TSH das gestantes avaliadas variaram de 0,377
a 6,36muUl/mL, tendo 96,55% da amostra apresentado niveis dentro dos valores de
referéncia, e 3,45% da amostra apresentado o TSH acima de 4,0mUl/mL (valor
utilizado como referéncia).

Ao avaliarmos os dados da tabela 7, podemos observar que 0s niveis séricos
de TSH na maioria das gestantes encontraram-se dentro da faixa de normalidade
nos trés trimestres gestacionais, sendo 90,5%, 98,1% e 97,9%, respectivamente.
Entretanto, seria plausivel uma possivel tendéncia para a reducdo dos niveis de TSH
durante o primeiro trimestre devido ao aumento da gonadotrofina coribnica
(GLINOER, 1998), como ilustrado no gréfico 3.

Tabela 7: niveis séricos de TSH nos trés trimestres de gestacao.

ldade Gestacional

Variaveis - - - p-valor
1°trim 2°trim (<11) 3°trim (<11)
N (%) N (%) N (%)
TSH
Normal 19 (90,5%) 52 (98,1%) 46 (97,9%)
No Normal 2 (9,5%) 1 (1,9%) 1(2,1%) 0215

T4L
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Normal 21 (100%) 47 (94,0%) 39 (86,7%)

N&o Normal 0 (0,0%) 3 (6,0%) 6 (13,3% 0,140

*Teste Exato de Ficher e # Teste do Qui-Quadrado, significancia 5%
TSH: Valor superior a 4,0 mUI/L (n&o normal).
T4L: Valor inferior a 0,7 ng/dL ou superior a 1,5 ng/dL (ndo normal).

Grafico 3: CONCENTRACAO DE TSH SERICO POR TRIMESTRE DE GESTACAO
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FONTE: Adaptado de Chan e Mandel (2007)

As concentracbes dos hormoénios tireoidianos livres refletem o real estado
metabdlico tireoidiano da gestante. Usualmente os niveis de T4 livre estdo dentro
dos limites de normalidade na maioria das gestantes, porém com inclinagdo para o
limite superior de normalidade ou levemente acima do normal no inicio da gestacéo.
Em nossa pesquisa, 0s niveis séricos de T4L estavam dentro do padréo de
normalidade para a maioria das gestantes, sendo que foram encontrados, para 0s
trés trimestres gestacionais, 100%, 94% e 86,7%, respectivamente. Entretanto, em
desencontro com os dados da literatura, ndo foram encontrados flutuagbes para o
limite superior da normalidade no inicio da gestacdo, especificamente no primeiro
trimestre, mas sim, alteracdes para o segundo e terceiro trimestres gestacionais.
Estudos em gestantes normais demonstraram que o T4 livre reduz para os valores
referenciais mais baixos no 2° e 3° trimestres da gestacdo, em areas com ou sem
deficiéncia de iodo. Essa reducéo do T4 livre associa-se com a redugéo do T3 livre e
um aumento do T3 reverso (BERGHOUT; WIERSINGA, 1998).
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A literatura mostra a relagdo existente entre as concentracbes de TSH e
quantidades ingeridas de iodo na alimentacdo. Trabalhos em diferentes paises
também mostraram que 0s niveis séricos de TSH durante a gravidez séo
dependentes da fonte de iodo disponivel. No Brasil, nos dltimos 15 anos, tem-se
adicionado teores superiores a 10mg de iodo/kg de sal, o que tem levado a profilaxia
da caréncia de iodo em todo pais, praticamente em toda populacédo, em especial nas
gestantes que estariam recebendo doses adequadas de iodo (ABALOVICH et al.,
2007; KNOBEL; MEDEIROS-NETO, 2004).

Quando comparamos as dosagens de T4 livre e TSH de cada gestante com
os valores de referéncia para os mesmos, 0,7 a 1,5 ng/dL e 0,3 a 4,0 mUI/L,
respectivamente, e considerando os conceitos de hipotireoidismo clinico (declarado)
e subclinico, obtivemos em torno de 3% do total de gestantes compativeis com
hipotireoidismo subclinico, enquadrando-se assim, nos dados da literatura que
mostram sua prevaléncia variando entre 2 a 5% em gestantes (LAZARUS;
KOKANDI, 2000).

Haddow, em 1999, levantou uma polémica maior: a de que o hipotireoidismo
subclinico ndo tratado na gestacdo também influenciaria no desenvolvimento
intelectual dessas criancas. Em um estudo observacional, esse pesquisador avaliou
o QI de 62 criancas, com oito anos de idade, nascidas de mées portadoras de
hipotireoidismo subclinico durante a gestacdo (tratadas e nédo tratadas), em
comparacdo com 124 controles, em uma regido sem deficiéncia de iodo.
Demonstrou que as criancas, de mades com hipotireoidismo subclinico,
apresentavam o QI quatro pontos abaixo em relacdo ao das criangas controles. Esse
déficit foi mais evidente nas criancas de maes que nao foram tratadas durante a
gestacdo: 19% destas criancas tinham o QI menor que 86, em relacdo aos 5% do
grupo controle, e a média do QI era 7 pontos mais baixa. As criancas de maes
tratadas, em contrapartida, apresentaram os mesmos resultados do grupo controle
(KILPATRICK, 2002; HADDOW et al., 1999; KLEIN; MITCHELL, 2002).

Em trabalho de publicacdo recente, foram avaliados o nivel sérico de TSH de
17.298 gestantes com idade gestacional em torno de 20 semanas, sendo detectado
2,3% de hipotireoidismo subclinico, observando que estas gestantes apresentaram 3
vezes mais complicacbes em relacdo as normais, em funcdo principalmente de

descolamento de placenta e parto prematuro (CASEY et al., 2005).
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Segundo Glinoer, a prevaléncia de hipotireoidismo clinico na gestacao,
encontra-se entre 0,3 a 0,7% (LAZARUS; KOKANDI, 2000). No entanto, no presente
estudo, o resultado obtido para o hipotireoidismo manifesto néo foi significativo. O

gréafico 4 representa os resultados encontrados sobre o hipotireoidismo subclinico.

Grafico 4: Hipotireoidismo subclinico
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* Acima = ndo normal para hipotireoidismo subclinico, ou seja,
TSH acima do limite 0,3 a 4,0 mUI/L, T4L dentro da faixa de
normalidade 0,7 a 1,5 ng/dL.

Os valores absolutos das dosagens de TSH e T4 livre das gravidas
diagnosticadas com hipotireoidismo subclinico, assim como, idade e tempo

gestacional encontram-se no quadro 3.

Quadro 3. TSH, T4 livre, idade e tempo gestacional.
Gestante T4 livre Idade Tempo

ng/dL gestacional
(semanas)
A 6,36 1,11 29 12
B 4,97 0,85 35 37
C 4,23 0,72 39 20
D 4,02 0,78 17 12

Observando a tabela 8, notamos que entre as quatro gestantes enquadradas
no hipotireoidismo subclinico, duas delas, genericamente designadas com as letras
“‘A” e “D”, encontravam-se no primeiro trimestre de gestacao (122 semana), a terceira
denominada com a letra “C” estava no segundo trimestre (20% semana) e a ultima,
“B”, encaixava-se no terceiro trimestre gestacional (372 semana). A partir dessa
descricdo, pode-se permitir concluir que as gestantes do primeiro e segundo
trimestres devem ter uma atencdo redobrada quanto aos horménios tireoidianos.
Nessa fase, via placenta, ha transferéncia de tais horménios para o feto, pois esse

7

suprimento ainda € predominantemente de origem materna, a fim de realizar o
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desenvolvimento do sistema nervoso central. Assim, a reducéo dos niveis hormonais
maternos nessa fase poderd implicar em um dano neurolégico irreversivel. No
terceiro trimestre da gestacdo, a passagem transplacentaria de T4 é pequena,
devido a uma reducdo na permeabilidade da placenta, sendo o suprimento
hormonal quase exclusivamente de origem fetal. Nessa fase, transtornos
tireoidianos maternos tém pouca influéncia no feto (ARAUJO, 2003).

Nesse estudo, quando categorizamos estatisticamente a relacdo entre idade
gestacional com variacdo de TSH e T4L, observamos que nado ha diferenca
significativa. Entretanto, quando deixamos em dados brutos, existe diferenca entre
as idades gestacionais para o T4L. Sendo que o 1° trimestre difere dos demais, pois

tem a maior media. Tais relatos sao ilustrados na tabela 8.

Tabela 8: Idade gestacional X TSH e T4 livre.

Idade Gestacional

L -valor
Variaveis 1° trim 2°trim (<11) 3°trim (<11) °
Média (DP) Media (DP) Média (DP)
TSH 2,00 (1,33) 1,88 (0,93) 1,86 (0,99) 0,689
T4L 0,95 (0,11) 0,85 (0,10) 0,83 (0,11) <0,0001

*Teste Exato de Fischer e # Teste do Qui-Quadrado, significancia 5%

Quando comparados o TSH e T4 livre com a presenca de anemia, pode-se

notar que nao existiu associagao entre os mesmos, conforme segue Tabela 9.

Tabela 9 - Presenca de anemia com a variacdo de TSH e T4 livre.

Anemia
L p-valor
Variaveis Sim N3o
N (%) N (%)
TSH
N&o Normal 16 (14,2%) 97 (85,8%) 0.685*
Normal 0 (0,0%) 1 (100%) '
T4L
N&o Normal 1(12,5%) 7 (87,5%) 0.914#
Normal 14 (13,9%) 87 (86,1%) ’

*Teste Exato de Ficher e # Teste do Qui-Quadrado, significancia 5%

Tais fatos demonstrados salientam a importancia de se valorizarem os
sintomas apresentados pelas gestantes. Estes, muitas vezes, sao atribuidos a

propria condigdo gravidica, mas podem expressar inadequada capacidade glandular
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as adaptacdes impostas pela gravidez. No entanto, na rotina pré-natal, o risco para
alteracbes de fungdes tireoidianas, muitas vezes, ndo é avaliado. Neste contexto, o
principal beneficio do rastreamento seria a oportunidade de aumentar a qualidade de
vida dessas mulheres, que poderiam beneficiar-se com terapéutica adequada,
diminuindo as morbidades tanto maternas quanto fetais. Beneficio adicional seria
determinar mulheres com alto risco para abortos espontaneos, que poderia pdr em
risco gestacOes futuras. Mais estudos que se ocupem desse tema Sao necessarios,
em especial que acompanhem a evolucéo da gestacao, até o puerpério, constatando
as repercussoes tanto para a mae, quanto para o recém-nascido.

Considerando todos os fatos apresentados, conclui-se que é de fundamental
importancia o screening de mulheres gravidas com hipotireoidismo clinico e
subclinico; devido a isto, fica clara a necessidade de inclusdo no exame pré- natal
de solicitacdes peridédicas de TSH e T4 livre. A gravidez gera inimeros fenbmenos
fisiologicos no organismo materno, o que, adicionado de alguns fatores de pré-
disposicdo, pode desencadear complicacBes extremamente importantes para o
desenvolvimento do feto. E importante, também, a preocupacdo da gestante com
seu estado de saude, pois o interesse dela aumenta as chances de descoberta de
doencas em seu estado subclinico.
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6 CONCLUSOES

Das 124 gestantes que tiveram o indice de hemoglobina avaliado, 20 delas, ou seja,
16,2% foram consideradas anémicas. Para a variavel hematolégica CHCM, 122
gestantes foram analisadas, 16,4% estavam alteradas para esse parametro. No
hematdcrito, foram detectados 34,4% de significativa associacdo com a anemia, de
um total de 61 gestantes. Quanto as demais variaveis do perfil hematologico

analisadas, ndo houve correlacao significativa associada a anemia.

Quando comparados o TSH e T4 livre com a presenca de anemia, pode-se notar

gue néo existiu associagcao entre 0S mesmos.

Os niveis séricos de TSH na maioria das gestantes encontraram-se dentro da faixa
de normalidade nos trés trimestres gestacionais, sendo 90,5%, 98,1% e 97,9%,
respectivamente. Somando-se a isso, 0s niveis séricos de T4L estavam dentro do
padrdao de normalidade, sendo que foram encontrados, para 0s trés trimestres
gestacionais, 100%, 94% e 86,7%, respectivamente.

Obtivemos em torno de 3% do total de gestantes compativeis com hipotireoidismo
subclinico (4 casos), enquanto que néo existiu nenhum caso de hipotireoidismo

declarado.

Quando categorizamos estatisticamente a relacdo entre idade gestacional com
variacdo de TSH e T4L, observamos que ndo hé diferenca significativa.
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APENDICE A

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

O Programa de PGs Graduacdo em Ciéncias Farmacéuticas da UFSM esta
desenvolvendo o projeto de pesquisa ‘PREVALENCIA DE ANEMIA E
HIPOTIREOIDISMO EM GESTANTES ATENDIDAS NO PRE - NATAL DO
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SANTA MARIA (HUSMY)’, através da mestranda
Mariana Marion, orientada pelo professor José Edson Paz da Silva. Este projeto tem
como objetivo analisar a frequéncia de anemia e a baixa atividade da tirebide em
gestantes adolescentes do Hospital Universitario de Santa Maria/RS.

Portanto, queremos convida-la a fazer parte desta pesquisa que consistird do
seguinte protocolo:

1. Entrevista com a gestante que serd acompanhada de um questionario
contendo perguntas relacionadas a seus habitos alimentares, nutricionais,
clinicos e pessoais. Se a gestante ndo se sentir a vontade com alguma
pergunta, tera a liberdade de nao respondé-la;

2. Coleta de sangue venoso para a realizacdo dos exames laboratoriais.
Lembrando-se que por maior que seja o cuidado no momento da coleta,
existe a probabilidade da ocorréncia de algum desconforto ou formacao de
hematoma apds a referida colheita de sangue;

3. OrientacBes e esclarecimentos a gestante para a realizacdo das préximas
coletas.

Todo o material utilizado para a coleta sera descartavel. Este estudo néo
envolve riscos para a gestante nem para o seu feto, devendo ser eliminado
todo e qualquer risco de contaminacéao.

Os resultados obtidos durante a pesquisa serdo conhecidos pela gestante,
pelo médico responsavel e sua equipe, que fara as orientacdes necessarias. Sera
mantida a privacidade dos dados coletados ficando estes sob a responsabilidade
do pesquisador, sendo 0s mesmos apenas utilizados para fins cientificos, sem

gue o paciente seja identificado.
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Esta pesquisa trard beneficios indiretos a todas as gestantes, uma vez que,
conhecendo a prevaléncia com que estes fenbmenos ocorrem, servira como um
alerta para os médicos no que diz respeito ao tratamento das mesmas.

A participacdo deste estudo € livre e voluntaria, sendo que ndo havera
nenhuma forma de compensagdo financeira ou custos para a participante. A
recusa na participacdo ndo leva a nenhum prejuizo ou comprometimento dos
cuidados médicos aos pacientes.

Pelo presente Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, declaro que
estou de acordo em participar deste projeto de pesquisa, livre de qualquer
constrangimento, pois fui informada de forma clara e detalhada dos objetivos e
dos procedimentos que serao realizados. Fui igualmente informada da garantia de
receber respostas a qualquer duvida que ainda puder ter sobre assuntos
relacionados com a pesquisa, e da liberdade de retirar meu consentimento a
qualgquer momento, sem que haja prejuizo de qualquer ordem.

Ciente e de acordo com o que foi anteriormente exposto, eu

estou de acordo em participar

desta pesquisa, assinando este consentimento.

Santa Maria, de 201
Nome da paciente Identidade
Assinatura do responsavel Identidade

(nos casos em que a paciente for menor de 18 anos)

Assinatura do pesquisador

Em caso de duvida entrar em contato com o prof. Orientador Dr. José Edson Paz da
Silva, fone: (55) 3220-8464, ou com Mariana Marion (pesquisadora), fone: (55) 3025-
1696 ou (55) 99791696

CEPE
Fone:32208710
Site:http://jararaca.ufsm.br/websites/cep/13155c6fa78131ddc4118c01c67667f2.htm
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APENDICE B - PROTOCOLO/ QUESTIONARIO

Questionario aplicado as gestantes que realizaram os exames Pré-Natais no

Hospital Universitario de Santa Maria/RS.

NUumero do questionério: Data da coleta:

DADOS PESSOAIS

1.Nome completo da gestante:

2. ldade:

3. Idade gestacional: () 1° trimestre () 2° trimestre () 3° trimestre EM SEMANAS
3.1 Numero de gestacdes: Primigesta () Multigesta ()

3.2 Pré-Natal: Numero de consultas

3.3 Numero de filhos nascidos vivos:

3.4 ldade ginecologica (menstruacédo ao 1° parto):

4. Estado civil: () Solteira () Casada () Viuva () Outro

5. Filhos: () Nenhum () Um () Dois () Trés ou mais

6. Endereco Completo:

7. Telefone:

8. Residéncia proépria: Sim () Nao ()

9. Grau de escolaridade:

() Ensino fundamental incompleto () Ensino médio incompleto

() Ensino fundamental completo () Ensino médio completo

() Ensino superior completo () Ensino superior completo

10. Renda familiar:

() Até 1 salario minimo () De 1 a 3 salarios minimos () De 3 a 5 salarios minimos
() De 5 a mais salarios minimos

11. Descendéncia:

() Italiana () Alema () Polonesa () Africana

() Portuguesa () Russa () Outra qual?...........cccevvveieiienennns

12. Vocé ja apresentou historico de hipotireoidismo ou deficiéncia de folato?

Sim ()Nao () . Quando?

13. Vocé ja teve algum sintoma como fraqueza, cansaco ou algum meédico lhe
informou que tinha anemia? Sim ( )N&o ().

14. Em relacdo aos habitos alimentares, sua alimentacao é baseada em:



() Feijao () Carnes () Verduras () Frutas Citricas OUtros: .........ccccceeevvvvvnnnnn
() Lentilha () Ervilha () Soja
15. E portador de alguma patologia?
() Doenca renal () Doenca cardiaca
() Doenca neurolégica () Doenca vascular
Especificar....................

16. Faz uso de algum tipo de medicamento? Sim () Nao ()

QUAI (S) 2.

17. Faz uso de suplemento alimentar? Sim () Nao ()

QUAI (S)? oo

18. A gestante apresenta alguns desses sinais e sintomas clinicos?
()sonoléncia ( )gqueda de cabelo ( )memdria fraca ( )raciocinio lento () pele seca

() sensacdo de frio () bradicardia () bécio

DADOS NUTRICIONAIS

1. Peso Atual:

2. Peso Pré-gravidico:

3. Estatura:

4. IMC:

() Baixo peso () Sobre peso () Normal () Obesa () Gemelar

DADOS BIOQUIMICOS

Exames realizados na primeira consulta:
() Hemograma () VDRL

(JEQU () HIV
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