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Recém-nascido com massa cervical
A newborn with neck mass
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RESUMO
O bócio congênito é uma causa rara de massa cervical no recém-nascido 
podendo resultar de um defeito na síntese de tiroxina pelo feto, ou 
administração de antitiroidianos ou substâncias contendo iodo durante a 
gravidez. Na maioria das vezes, acompanha-se de disfunção tireoidiana. 
É descrito o caso de um recém-nascido a termo, de sexo masculino, com 
bócio congênito e hipotireoidismo primário. Foi iniciada terapia hormonal 
de reposição com normalização dos níveis de tiroxina e triiodotironina. 
Como a investigação materna foi negativa, disormonogênese foi 
considerada a causa mais provável do hipotiroidismo.
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ABSTRACT
Congenital goiter is a rare cause of neonatal neck mass and may 
result from a fetal defectin synthesis of thyroxine, or administration of 
antithyroid drugs or iodides during pregnancy. The thyroid dysfunction 
often accompanies it. This report describes a case of a male term 
newborn with congenital goiter and primary hypothyroidism. 
Hormonal replacement treatment was started leading to normal 
levels of free thyroxine and triiodothyronine. In face of a maternal 
negative investigation, dyshormonogenesis was considered to be the 
most probable cause of hypothyroidism. 
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INTRODUÇÃO
O bócio congênito (BC) é uma causa rara de massa 
cervical em recém-nascidos e pode resultar de inges-
tão materna de medicamentos antitiroidianos, passa-
gem transplacentária de anticorpos maternos ou erros 
inatos na produção de hormônios tiroidianos (disor-
monogênese). Outras causas mais raras incluem muta-

ções ativadoras do receptor de TSH (hipertiroidismo 
não autoimune congênito), mutações ativadoras da 
subunidade alfa da proteína G (síndrome de McCu-
ne-Albright), hemiagenesia da tireoide e tumores ti-
roidianos. Mesmo nas formas hereditárias, o bócio e 
o distúrbio de tireoide, que frequentemente o acom-
panha, podem não estar evidentes ao nascimento(1). 
A disormonogênese do sistema tiroidiano representa 
cerca de 10 a 20% de todos os casos de hipotiroidismo 
congênito, e a maioria dos recém-nascidos apresenta 
um bócio relativamente grande(2).

RELATO DE CASO
Recém-nascido do sexo masculino, primeiro filho 
de casamento não consanguíneo, foi internado na 
Unidade de Neonatologia devido a choro fraco, di-
ficuldade para alimentar, hipoglicemia e uma massa 
cervical anterior aumentada, presente ao nascimen-
to (Figura 1). O exame à internação, apresentava 
discreta hipotonicidade, além de edema na porção 
central do pescoço. A massa era de consistência ma-
cia, móvel, não cística, sem sinais flogísticos e sem 
sopro audível. O restante do exame físico não apre-
sentava alterações. 

Não havia história de doença tireoidiana ou surdez 
na família. A mãe do bebê era uma mulher jovem e 
saudável, com gravidez sem complicações, sem histó-
ria de abuso de álcool ou drogas ilícitas, uso de deri-
vados de tioureia/agentes antitiroidianos (propiltiou-
racil, metimazol e carbimazol), drogas ricas em iodo 
(amiodarona, medicamentos para asma, expectoran-
tes) ou lítio durante a gestação. Não apresentava bó-
cio e sua função tiroidiana era normal, com anticorpos 
antitireoide negativos. 
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Foi realizada ultrassonografia que mostrou um au-
mento difuso significativo da glândula tireoide (Figu-
ra 2). Os achados de baixos níveis séricos de tiroxina livre 
(T4 livre = 1,7 μg/dL) e altos níveis séricos de hormônio 
estimulante da tireoide (TSH > 150 μUI/mL) confirma-
ram o  diagnóstico de hipotiroidismo primário. Iniciou-
se imediatamente a terapia de reposição hormonal com 
L-tiroxina (25 μg/dia). Três dias depois, o nível sérico de 
TSH era 16,6 μUI/mL, e o recém-nascido já podia se ali-
mentar, tinha boa sucção e boa tolerância à dieta. 

No 12° dia de internação, pode-se observar redução 
do tamanho do bócio, com melhora do tônus muscu-
lar. Progrediu relativamente sem intercorrências. Após 
duas semanas de tratamento, os níveis de tiroxina livre e 
triiodotironina normalizaram e o hormônio estimulante 
da tireoide caiu para níveis quase normais. Foi realiza-
do reajuste terapêutico.

Figura 2. Ultrassonografia cervical – aumento difuso da glândula tireoide.

Figura 1. Massa cervical anterior aumentada (segundo dia de vida).

A criança teve alta no 18° dia de vida, com tireoide 
de volume discretamente palpável, sem alterações nos 
exames físico e neurológico, e triagem auditiva neona-
tal normal. Continua sendo tratado com  L-tiroxina e 
vem sendo acompanhado no Departamento de Pedia-
tria do Hospital  do Espírito Santo (EPE), em Évora, 
Portugal, com apoio de um endocrinologista pediátrico 
como consultor. 

Sua evolução pareceu favorável, com crescimento e 
desenvolvimento  psicomotor apropriados. 

DISCUSSÃO
Embora o diagnóstico de massa cervical neonatal pos-
sa ser feito com base nos aspectos clínicos e nas dife-
rentes modalidades de exames de imagem disponíveis, 
algumas vezes não é fácil reconhecer uma massa nessa 
região, devido à dificuldade de examinar o pescoço de 
recém-nascidos e ao crescimento insidioso de lesões 
que passam despercebidas. 

As massas cervicais em recém-nascidos podem ser 
distinguidas por sua localização e incluem: higroma cís-
tico; linfangioma, que é a malformação linfática mais 
comum em crianças e se apresenta de forma caracte-
rística, como uma massa macia, indolor, com transilu-
minação, em posição superior à clavícula; cistos de ori-
gem branquial, palpados ao longo da borda anterior do 
esternocleidomastoideo; hematomas, que podem ser a 
causa de massas na porção inferior do pescoço; e, final-
mente, cisto do ducto tireoglosso ou tireoide aumenta-
da, que podem se apresentar como uma massa na linha 
média(3). Linfonodos cervicais isolados palpáveis, com 
até 12 mm de diâmetro, são comuns em recém-nascidos 
saudáveis. Contudo, a linfadenopatia pode resultar de 
uma infecção congênita(3).

Os aspectos clínicos do bócio variam de assinto-
mático a maior volume da tireoide, causando estri-
dor, cianose e dificuldade respiratória, por obstrução 
das vias aéreas, o que pode ser uma situação grave de 
emergência.  

Apesar do  BC esporádico ser uma entidade clíni-
ca rara, os derivados da tioureia e outros agentes an-
titiroidianos administrados durante a gravidez podem 
induzir uma hiperplasia da tireoide no feto, levando a 
bócio nos lactentes de mães submetidas a tratamento. 
As mulheres com tireoidite autoimune crônica ou do-
ença de Graves também podem produzir anticorpos 
que passam pela placenta, e resultam em bócio fetal e 
neonatal e disfunção tiroidiana, dependendo do tipo 
de anticorpo(1).  O bócio coloide por deficiência de iodo 
(menos comum em áreas do mundo com suficiência de 
iodo) e uma variedade de erros inatos na produção hor-
monal da tireoide estão entre as etiologias do BC. Esses 
defeitos são herdados como traços autossômicos reces-
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sivos. Todos levam a diferentes graus de hipotiroidismo 
e podem ser detectados em triagem neonatal(4).

A prevalência de  hipotiroidismo congênito, uma im-
portante causa de retardo mental que pode ser preveni-
da, é aproximadamente 1:4.000 nascimentos. O desen-
volvimento anormal da tireoide (disgenesia ou agenesia) 
ou um defeito na gênese de hormônios da tireoide são 
as causas mais frequentes de  hipotiroidismo congênito 
permanente. Mais raramente, a função tireóidea neona-
tal alterada é transiente, e atribui-se à passagem trans-
placentária de medicamentos maternos, a bloqueio por 
anticorpos maternos (que, em geral, resolvem em 3 a 6 
meses), ou a deficiência ou excesso de iodo(5).

A presença de bócio em um neonato com hipoti-
roidismo primário sugere hipotiroidismo transitório 
ou um defeito intrínseco na síntese de hormônios da 
tireoide(6).

Neste caso, a mãe do paciente era uma jovem saudá-
vel, sem bócio. Os testes de função tiroidiana foram nor-
mais, não havia anticorpos circulantes, e ela não fez uso 
de nenhuma medicação. Portanto, disormonogênese foi 
considerada a causa mais provável de hipotiroidismo. 

Em um recém-nascido com um defeito na síntese 
de hormônios da tireoide, deve-se realizar triagem au-
ditiva para excluir a síndrome de Pendred (defeito de 
organificação de iodo e surdez)(7).

Os objetivos gerais do tratamento são garantir cres-
cimento e desenvolvimento normais, e um resultado psi-
cométrico semelhante ao  potencial genético, restauran-
do a concentração sérica de T4 o mais rápido possível 
aos valores normais, seguida por eutiroidismo clínico e 
bioquímico(8). Neste caso, o diagnóstico e o tratamento 
do hipotiroidismo ocorreram mais cedo do que a maioria 
dos casos relatados, em que o diagnóstico de hipotiroi-
dismo congênito foi feito por meio de triagem de rotina.

Ocasionalmente esse distúrbio pode ser identificado 
no pré-natal, com a possibilidade de tratamento por in-

jeção de T4 no líquido amniótico. Portanto, é importan-
te enfatizar o papel do monitoramento por ultrassom  
em futuras gestações para detectar o bócio fetal.

A adesão ao plano de tratamento, o acompanha-
mento periódico e o ajuste da dose terapêutica são es-
senciais para um bom desfecho. Recomenda-se também 
aconselhamento genético.

O bócio não é visto frequentemente em recém-
nascidos, mas todos pediatras que lidam com neona-
tos devem estar preparados para reconhecer a síndro-
me, conhecer sua causa e prognóstico, e prescrever o 
tratamento(9).
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