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INTRODUCAO

O iodo é um micronutriente essencial, cons-
tituinte fundamental dos hormonios tireoidia-
nos triiodotironina (T3) e tiroxina (T4), funda-
mentais para o metabolismo e desenvolvimento
do sistema nervoso central nos periodos embri-
onario e fetal (RIGUTTO-FAREBROTHER,
2023; ZHOU et al., 2025).

Na gestagdo, ocorrem alteragdes fisiologi-
cas que aumentam a necessidade de iodo devido
ao aumento da producao de hormonios tireoidi-
anos maternos; como a estimulacao hormonal
da tireoide mediada pela gonadotrofina cori6-
nica humana (hCQG), a transferéncia de hormo-
nios ao feto e o aumento da filtragdo glomeru-
lar, que elimina cerca de 30% a 50% do iodo na
urina materna (MEGIER et al, 2023; RIGU-
TTO-FAREBROTHER, 2023; TEIXEIRA et
al., 2025).

No primeiro trimestre, a vulnerabilidade ¢
maior, sendo que o feto ¢ dependente dos hor-
monios tireoidianos maternos pela placenta, e a
organogénese da glandula tireoide se completa
na 12* semana gestacional (MEGIER et al.,
2023). Entretanto, apesar de iniciar a produ¢do
hormonal, a tireoide fetal passa a ser conside-
rada funcional somente a partir da 16* - 20* se-
mana da gestagdo (RIGUTTO-FAREBRO-
THER, 2023).

Assim, a deficiéncia de iodo neste periodo
pode comprometer o desenvolvimento da ges-
tagdo e acarretar danos cerebrais, sendo consi-
derada a causa evitdvel mais importante de de-
ficiéncia intelectual. Atualmente, a deficiéncia
de iodo ¢ a principal causa prevenivel de défi-
cits intelectuais no mundo, tornando sua pre-
vengdo e tratamento uma prioridade em satde
materno-fetal (SHULHALI et al., 2024; ZHOU
et al., 2025).

Apesar das estratégias de iodagdo do sal,
muitas gestantes ainda apresentam ingestao in-
suficiente (PATRIOTA et al.; 2022; SHULHAI
et al., 2024). No presente, 88% da populagdo
global tem acesso ao sal iodado e apenas 21 pa-
ises sdo considerados deficientes em iodo.
Sendo assim, ¢ importante destacar que a rela-
¢do entre o nivel de iodo e os desfechos ma-
terno-fetais indicam que tanto a deficiéncia
quanto o excesso de iodo sdo prejudiciais (LI et
al., 2025; TEIXEIRA et al., 2025).

Neste cenario, € essencial o rastreamento, a
avaliacdo continua ¢ o monitoramento das defi-
ciéncias nutricionais maternas, tanto de iodo
como de outros micronutrientes essenciais que
atuam em conjunto para a produgdo e metabo-
lismo dos hormoénios tireoidianos, como selé-
nio, zinco e ferro (GUSTIN et al; 2022; HA-
BIBI et al., 2021; SHULHALI et al., 2024).

Manifestagoes clinicas

As repercussoes clinicas do desequilibrio de
10do estao diretamente ligadas a desfechos obs-
tétricos e perinatais adversos. Como a homeos-
tase tireoidiana materna ¢ o pilar para a manu-
tencdo da gestacdo e para o desenvolvimento
embrionario, oscilagdes no aporte desse micro-
nutriente desencadeiam falhas em multiplos sis-
temas organicos (SHULHALI ef al., 2024; ME-
GIER et al., 2023; ZHOU et al., 2025).

A relagdo entre a ingestdo de iodo e a ho-
meostase tireoidiana materno-fetal esta associ-
ada tanto a deficiéncia como ao excesso de iodo
(TEIXEIRA et al., 2025; LI et al., 2025).

Como os hormonios tireoidianos sdo neces-
sarios durante toda a gestacdo para migracao
neuronal, mielinizagdo e outras mudancas es-
truturais do cérebro fetal, a deficiéncia de iodo
afeta tanto a produ¢do materna quanto fetal de
hormonios tireoidianos (SHULHAI et al,
2024; MEGIER et al., 2023).
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Complicacoes maternas
A deficiéncia de 10do € a causa mais comum

de disfungdes tireoidianas, como hipotireoi-
dismo e formagao de nddulos na tireoide (RI-
GUTTO-FAREBROTHER, 2023). A caréncia
moderada ou severa pode provocar dificuldade
de concepcao e aborto espontaneo (PATRIOTA
et al., 2022).

O hipotireoidismo materno decorrente da
deficiéncia de iodo pode contribuir para com-
plicagdes vasculares, aumentando o risco de
sindromes hipertensivas da gestagdo (como a
hipertensdo gestacional e a pré-eclampsia), des-
colamento prematuro da placenta e hemorragias
pos-parto (LI et al.; 2025). Esse risco vascular
elevado decorre do papel dos hormonios tireoi-
dianos na regulagdo hemodinamica. A hipotire-
oidemia reduz a expressao da enzima 6xido ni-
trico sintase endotelial, levando a diminui¢ao
do o6xido nitrico € ao consequente aumento da
resisténcia vascular periférica e da rigidez arte-
rial, além de predispor a gestante a disfuncdo
endotelial (RIGUTTO-FAREBROTHER, 2023).

Ademais, os baixos niveis de hormonios ti-
reoidianos estimulam o aumento da producao
de TSH hipofisario, que por sua vez estimula o
crescimento tireoidiano, resultando em bocio
materno (RIGUTTO-FAREBROTHER, 2023).
Em éreas de deficiéncia grave de iodo, nodulos
tireoidianos podem estar presentes em até 30%
das gestantes.

Complicacoes obstétricas
A deficiéncia grave de iodo em gestantes

compromete processos vitais do desenvolvi-
mento dependente dos hormdnios tireoidianos
no feto, portanto, dentre as complicacdes obsté-
tricas, estdo associadas: aumento das taxas de
perda gestacional e aborto espontaneo, natimor-
talidade aumentada, aumento da mortalidade
perinatal e infantil, baixo peso ao nascer e ano-

malias congénitas (MEGIER et al., 2023; RI-
GUTO-FAREBROTHER, 2023; ZHOU et al.,
2025).

Complicacoes neonatais

A deficiéncia de iodo pode causar manifes-
tagdes clinicas graves e irreversiveis no feto,
variando desde alteragdes estruturais até com-
prometimento neurologico profundo (SHU-
LHAI et al., 2024; MEGIER et al., 2023). Dado
esse fato, revela-se a importancia de dividir as
manifestagdes neonatais por categorias que de-
finem a deficiéncia de iodo, sendo elas: grave,
moderada e leve (RIGUTTO-FAREBRO-

THER, 2023).

Manifestacoes da deficiéncia grave de
iodo

A deficiéncia grave de iodo resulta em hipo-
tireoidismo fetal devido a sintese prejudicada
de hormonios tireoidianos, que sdo essenciais
para o desenvolvimento cerebral normal. O
1odo materno, convertido em T4, atravessa a
barreira hematoencefalica fetal e ¢ essencial
para regular genes que controlam a neurogé-
nese. A escassez desse nutriente prejudica pro-
cessos criticos como a proliferacao celular, a
migracao neuronal no cortex cerebral, a sinap-
togénese e a mielinizacdo dos axdnios. Além
disso, compromete o desenvolvimento da co-
clea e do sistema auditivo central. Assim, as
principais manifestagdes incluem:

e Alteracdes neurologicas e cognitivas
(cretinismo): E caracterizado por comprometi-
mento intelectual profundo, surdez-mudez e ri-
gidez motora por uma deficiéncia na neuroge-
nese. O espectro de comprometimento neurold-
gico varia desde uma redu¢do de aproximada-
mente 15 pontos no quociente de inteligéncia
até deficiéncia intelectual profunda. A deficién-
cia de iodo permanece uma das causas mais co-
muns e preveniveis de deficiéncia intelectual
em criangas.
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e Bocio fetal: A deficiéncia de iodo leva
ao aumento da produgdo de TSH hipofisario,
que estimula o crescimento da tireoide, resul-
tando em bdcio fetal.

e Restri¢do de crescimento: A deficiéncia
de iodo esta associada a crescimento fetal redu-
zido e menor peso ao nascer.

e Hipotireoidismo neonatal: O feto pode
desenvolver hipotireoidismo que persiste no pe-
riodo neonatal.

Manifestacoes da deficiéncia leve a mo-
derada de iodo
Apesar da nomenclatura, a literatura de-

monstra que mesmo a deficiéncia leve a mode-
rada pode ter efeitos adversos relacionados:

e Reducdo da cognicdo infantil e desen-
volvimento neurolédgico;

e Parto prematuro (antes de 37 semanas);

e C(Crescimento fetal restrito.

Excesso de iodo

O excesso de 10do também acarreta riscos
tanto maternos quanto fetais (TEIXEIRA et al.,
2025). As consequéncias maternas podem
abranger: desencadeamento de disfungdes tire-
oidianas, eclampsia, bem como alteragdes no
metabolismo glicémico e lipidico, podendo cur-
sar com hiperglicemia e a elevacdo dos niveis
de lipoproteina de baixa densidade (LDL) (LI e?
al., 2025).

Ja para o feto, o excesso de iodo materno €
igualmente prejudicial, podendo induzir a su-
pressdo da hipofise fetal. A exposicdo a altas
concentracdes esta associada ao desenvolvi-
mento de hipotireoidismo congénito e pode in-
duzir o efeito Wolff-Chaikoff no feto, resul-
tando em bocio fetal (MEGIER et al., 2023).
Esse bocio, por sua vez, pode gerar compressao
mecanica das estruturas cervicais do feto, difi-

cultando a degluticao do liquido amniotico (le-
vando ao polidramnio) e aumentando o risco de
complica¢des no momento do parto devido a hi-
perextensdo persistente do pescoco fetal (RI-
GUTTO-FAREBROTHER, 2023).

Diagnoéstico

Na gestacdo, o rastreamento deve envolver
a avaliacdo da funcgdo tireoidiana, incluindo os
niveis de TSH e T4 livre no primeiro trimestre,
para garantir seguranga materno-fetal (FE-
BRASGO, 2021).

Na pratica clinica individualizada, a avalia-
¢ao do estado nutricional de iodo envolve o mo-
nitoramento clinico laboratorial de marcadores
bioquimicos e urindrios, como a concentracao
de iodo urinario (CIU) e a tireoglobulina sérica
(Tg) (TEIXEIRA et al., 2025).

A CIU em amostra isolada de urina € o mar-
cador bioquimico mais amplamente utilizado
para avaliar a suficiéncia de iodo, refletindo de
forma direta a ingestdo alimentar. Na gestante,
pode ser ajustada pela creatinina urinaria, para
compensa¢dao da diluicdo (TEIXEIRA ef al,
2025).

A Organizagdo Mundial da Satde (OMS)
define, para gestantes, como ingestdo ade-
quada, uma CIU de 150 a 249 mcg/L. Valores
< 150 mcg/L indicam insuficiéncia, enquanto
valores > 500 mcg/L configuram excesso de
iodo materno (FEBRASGO, 2021; TEIXEIRA
et al., 2025).

A Tg sérica ¢ um indicador sensivel da fun-
cdo tireoidiana e do estado nutricional que re-
flete deficiéncia cronica. Entretanto, tem como
limitagdes clinicas a presenca de anticorpos an-
titireoglobulina (anti-Tg) (RIGUTTO-FARE-
BROTHER, 2023).
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Tratamento

No Brasil, ndo ha recomendagdo de suple-
mentagdo universal de iodo para as gestantes.
Assim, a abordagem terapéutica e nutricional
deve ser individualizada e cuidadosamente mo-
nitorada. E, a nivel populacional, o consumo de
sal iodado constitui uma estratégia preventiva
efetiva (FEBRASGO, 2021).

Nos paises que ndo possuem programas de
iodacdo do sal, a ingestdo do iodo depende ex-
clusivamente das escolhas alimentares indivi-
duais, sendo determinada por fatores socioeco-
ndmicos e padrdes alimentares (SNART et al.,
2020).

Assim, o tratamento suplementar deve ser
direcionado e individualizado para grupos de
alto risco, como nos casos de dietas com padrao
restritivo, como nas dietas vegetarianas ¢ vega-
nas, ou em condi¢des que predispdem a defici-
éncia. Diretrizes de entidades como a Febrasgo
(Federacao Brasileira das Associagdes de Gine-
cologia e Obstetricia) e a SBEM (Sociedade
Brasileira de Endocrinologia e Metabologia),
em consondncia com a OMS, preconizam que a

meta de ingestdo didria total de iodo para ges-
tantes deve ser de cerca de 250 mcg. Quando
indicada a suplementacdo individualizada para
grupos de risco, doses de 150 a 200 mcg/dia na
forma de iodeto de potassio sdo comumente
prescritas, sempre de forma a ndo exceder os li-
mites seguros e evitar a toxicidade pelo excesso
de iodo (FEBRASGO, 2021; TEIXEIRA et al.;
2025).

Consideracoes finais

O cuidado com as disfung¢des tircoidianas e
o estado nutricional no periodo gestacional ¢
um componente essencial no acompanhamento
obstétrico.

Neste cenario, a atuagdo do médico obstetra
no controle clinico-nutricional desempenha pa-
pel central para garantir a saude do bindmio
mae-filho, proporcionar condigdes adequadas
para o crescimento e desenvolvimento fetal,
bem como minimizar os riscos de morbimorta-
lidade associados tanto a caréncia quanto ao ex-
cesso desse micronutriente.
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