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TIROIDITES  E TOLERÂNCIA IMUNOLÓGICA
A gravidez pode influenciar a evolução de várias

doenças autoimunes, incluindo as da tiróide.
No decurso de uma gestação normal o sistema

imunológico materno é forçado a adaptar-se ao feto, que
transporta consigo 50 % de genes paternos; esta tolerância
imunológica permite um regular desenvolvimento fetal. Por
outro lado as células fetais poderão atravessar a barreira
placentária e migrar através da circulação para a tiróide
materna, condicionando uma microquimera do orgão e
eventuais repercussões imunológicas1.

O fenómeno de tolerância imunológica justifica a
evolução favorável das doenças autoimunes da tiróide
(nomeadamente a tiroidite autoimune e a doença de Graves)
durante a gravidez e ajuda a explicar também a exacerbação
das mesmas após o parto.

São vários os mecanismos que podem contribuir para
a modificação da resposta imunológica no decurso da
gravidez 2-6; é possível o envolvimento de citoquinas de
origem materna, placentária ou fetal no processo.

Destacam-se algumas das alterações verificadas ao

nível das populações linfocitárias e da produção de
anticorpos anti-tiroideus:

§ Redistribuição dos linfócitos T (imunidade celular)
com diminuição dos  CD4+ (helper) e aumento dos CD8+
(citotóxicos).

§ Diminuição dos anticorpos anti-tireoglobulina e anti-
peroxidase tiroideia durante a gestação e aumento
significativo dos mesmos após o parto.

TIROIDITES E DISFUNÇÃO TIROIDEIA
Os anticorpos anti-tiroideus têm uma prevalência

elevada na mulher em idade fértil (6 a 10 %)7,8.
O título de anticorpos anti-tiroideus diminue durante a

gestação (50 a 60% no caso dos anti-peroxidase tiroideia).
Porém, nas grávidas sem disfunção prévia e com
autoanticorpos positivos, os parâmetros da função tiroideia
sofrem uma deterioração gradual, com uma evolução
frequente para o hipotiroidismo subclínico (níveis de TSH
isoladamente elevados)9,10. Os níveis de T4 livre,
nomeadamente no final da gestação, também poderão estar
ligeiramente diminuídos (em cerca de 30 % dos casos).

Os autores desenvolvem o conceito de tolerância
imunológica e a importância que tem na ocorrência
e evolução das tiroidites durante a gravidez e na
patologia do pós-parto. Referem os mecanismos
que podem contribuir para a modificação da
resposta imunológica durante a gravidez com o
envolvimento da citoquinas com origem materna,
placentária e fetal. É proposto o rastreio sistemático
e precoce da disfunção tiroideia e dos anticorpos
antitiroideus na mulher grávida pois é elevada a
prevalência de positividade dos autoanticorpos e o
risco associado de aborto.
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THYROIDITIS AND PREGNANCY
Authors develop the concept of immunity tolerance
and its importance in thyroiditis occurrence and
evolution during pregnancy as well post-partum
pathology. They also refer the mechanisms that can
induce to change the immunity response during
pregnancy involving maternal, placental and fetal
cytochemistry.  It is also proposed a constant and
precocious screening of the thyroid dysfunction in
pregnant woman with thyroid antibodies, because
their positivity prevalence is extremely high as far
as the associated risk of abortion.
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Nas grávidas com tiroidite crónica autoimune e com
hipotiroidismo prévio as necessidades de T4 aumentam
(25 a 50%) por causas diversas e que incluem o aumento da
degradação placentária e da depuração materna de T4 e a
sua transferência fetal.

A doença de Graves, provoca um hipertiroidismo;
quando presente na gravidez deverá ser tratada.

TIROIDITES E RISCO DE ABORTO
Existe uma associação conhecida entre diversas

doenças autoimunes e o risco de aborto espontâneo. O
risco de aborto está também aumentado (2 a 4 vezes) na
mulher grávida em eutiroidismo e com anticorpos anti-
tiroideus positivos11-14 ; este risco poderá ter uma maior
expressão no primeiro trimestre de gestação15. Muitos
estudos mostram também uma correlação entre a presença
de anticorpos anti-tiroideus e o aborto de repetição16-22. O
título absoluto dos anticorpos não parece influenciar o
risco de aborto.

Os estudos de intervenção imunológica (com
imunoglobulina endovenosa)23-25 ou com hormona
tiroideia26 em mulheres com aborto de repetição e
anticorpos anti-tiroideus positivos são de difícil
interpretação mas sugerem resultados positivos com estes
tratamentos.

A disfunção tiroideia (incluindo o hipertiroidismo e o
hipotiroidismo) também tem sido associada com o risco de
aborto e infertilidade27.

Várias hipóteses podem ajudar a explicar a associação
entre a doença autoimune da tiróide e o aumento do risco
de aborto:

§ Num primeiro modelo, a presença de anticorpos anti-
tiroideus é interpretada apenas como marcador de uma
doença imunológica subjacente, mal conhecida e
responsável pelo aborto.

§ Uma segunda teoria considera que o aborto, na
mulher com anticorpos anti-tiroideus positivos, é
secundário a um déficit subtil de hormonas tiroideias.

§ Um terceiro modelo, mais polémico, responsabiliza
directamente os anticorpos anti-tiroideus  pelo risco
aumentado de aborto.

§ Por fim, outra hipótese considera que o atraso na
ocorrência de gestação (em média 3 a 4 anos) na mulher
com doença autoimune  da tiroide pode condicionar um
acréscimo do risco fetal por aumento da idade materna.

TIROIDITES E REPERCUSSÕES SOBRE O
DESENVOLVIMENTO FETAL

As doenças autoimunes da tiróide (incluindo as
tiroidites crónicas autoimunes e a doença de Graves) podem

interferir com o desenvolvimento fetal e aumentar a
morbilidade perinatal quando há um excesso (tirotoxicose)
ou um déficit (hipotiroidismo) de hormonas tiroideias. Estas
hormonas e a TSH, atravessam com dificuldade a barreira
placentária28,29.

Por outro lado, as doenças autoimunes da tiróide estão
associadas à produção de anticorpos anti-tiroideus que
podem atravessar a barreira placentária e afectar a tiróide
fetal. Destacam-se os anticorpos anti-receptor da TSH
(TRAb) que podem ser dos tipos estimulante (na doença
de Graves) e condicionar hipertiroidismo fetal30 ou
bloqueante (na tiroidite crónica autoimune) e provocar um
hipotiroidismo congénito31-34. Pode haver ainda,
envolvimento de outros anticorpos anti-tiroideus na
agressão da tiróide fetal, incluindo os anticorpos
citotóxicos35,36.

CONCLUSÃO
O rastreio sistemático da disfunção tiroideia e dos

anticorpos anti-tiroideus deverá ser considerado
precocemente na mulher grávida atendendo à elevada
prevalência de positividade destes autoanticorpos e ao
risco que lhes está associado  de aborto e disfunção
tiroideia (nomeadamente o hipotiroidismo). Merecem
destaque ainda, as eventuais repercussões que a doença
autoimune materna pode ter sobre o feto e o recém-nascido.
Na mulher com história de abortos de repetição e que
pretende engravidar deverá ser feito um rastreio prévio.

Na mulher grávida com antecedentes de doença
autoimune da tiróide e/ou com auto-anticorpos positivos
mas sem evidências de disfunção tiroideia deverá ser
considerada uma vigilância hormonal regular, permitindo
assim um diagnóstico e tratamento precoce da disfunção
tiroideia (incluíndo as formas subclínicas).  Na mulher
grávida com hipotiroidismo  prévio as necessidades de
hormona tiroideia aumentam ao longo da gestação
obrigando a um ajuste das doses de L-tiroxina37.

A pesquisa de TRAb no terceiro trimestre poderá ser
útil na avaliação do risco de hipertiroidismo fetal e neona-
tal 38 em mulheres  com história de doença de Graves.
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