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Resumo  

A Tiroidite de Hashimoto (HT) é uma doença crónica de natureza autoimune, caracterizada 

pela infiltração celular linfoide na glândula tiroideia, com subsequente atrofia gradual da 

tiroide e pela presença dos anticorpos. Como consequência, esta condição conduz ao 

desenvolvimento do hipotiroidismo, distúrbio marcado por uma atividade metabólica reduzida 

nos vários tecidos do organismo. A HT é considerada a doença autoimune mais comum, com 

uma prevalência mundial de 10 a 20% e tem vindo a revelar-se um problema de saúde publica 

a nível global. A presença de sintomas na HT está diretamente associada à evolução do 

hipotiroidismo e são bastante inespecíficos, tornando-os difíceis de identificar, visto que 

também se assemelham às manifestações normais do envelhecimento.  

A Hashimoto é uma doença multifatorial e complexa no que diz respeito à sua etiologia, para 

a qual contribuem fatores genéticos, ambientais e existenciais, que juntos promovem o 

processo autoimune. As evidências mais recentes sugerem que as alterações da microbiota 

intestinal desempenham um papel fundamental no desenvolvimento e progresso da HT e que 

a disbiose intestinal, o supercrescimento bacteriano e o aumento da permeabilidade intestinal 

favorecem o desenvolvimento desta doença autoimune. Paralelamente, vários artigos recentes 

mostram que os oxidantes estão aumentados e os antioxidantes diminuídos nos pacientes com 

Hashimoto, em comparação com indivíduos saudáveis.  

Além do tratamento farmacológico, vários artigos sugerem que a Tiroidite de Hashimoto deve 

ser complementada com mudanças nos hábitos alimentares, e uma vez que, os défices 

nutricionais são comuns em pacientes com HT, o controlo nutricional é considerado essencial 

para a gestão desta doença. A dietoterapia para a Tiroidite de Hashimoto é focada na 

modulação do sistema imunológico através de uma dieta anti-inflamatória. De acordo com o 

conhecimento atual, o padrão de dieta mediterrânica é o mais benéfico para pacientes com 

HT, pois possui um efeito protetor devido às suas propriedades antioxidantes. 
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Abstract  

Hashimoto's Thyroiditis (HT) is a chronic autoimmune disease characterized by lymphoid cell 

infiltration in the thyroid gland, with subsequent gradual thyroid atrophy and the presence of 

antibodies. Consequently, this condition leads to the development of hypothyroidism, a 

disorder marked by reduced metabolic activity in the body's various tissues. HT is considered 

to be the most common autoimmune disease, with a worldwide prevalence of 10 to 20%, and 

has become a global public health problem. The presence of symptoms in HT is directly 

associated with the progression of hypothyroidism and are very non-specific, making them 

difficult to identify, as they also resemble the normal manifestations of ageing. 

Hashimoto's is a multifactorial and complex disease in terms of its etiology, to which genetic, 

environmental, and existential factors contribute, which together promote the autoimmune 

process. The most recent evidence suggests that changes in the intestinal microbiota play a 

fundamental role in the development and progress of HT and that intestinal dysbiosis, 

bacterial overgrowth and increased intestinal permeability favor the development of this 

autoimmune disease. At the same time, several recent articles show that oxidants are 

increased, and antioxidants decreased in patients with Hashimoto's, compared to healthy 

individuals. 

In addition to pharmacological treatment, several articles suggest that Hashimoto's Thyroiditis 

should be complemented with changes in dietary habits, and since nutritional deficits are 

common in patients with HT, nutritional control is considered essential for the management of 

this disease. Diet therapy for Hashimoto's Thyroiditis is focused on modulating the immune 

system through an anti-inflammatory diet. According to current knowledge, the 

Mediterranean diet pattern is the most beneficial for patients with HT, as it has a protective 

effect due to its antioxidant properties. 
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Glossário de Abreviaturas  

AGCCs - Ácidos gordos de cadeia curta 

Anti- TG – Anticorpos contra a tiroglobulina  

Anti-TPO - Anticorpos contra a peroxidase  

APC - Células apresentadoras de antigénio  

DC – Doença celíaca 

DIT - Di-iodotirosina  

Fe – Ferro 

FOS – Fruto-oligossacarídeos 

FT3 - Triiodotironina livre  

FT4 - Tiroxina livre  

GALT - Tecido linfático associado ao intestino  

GOS – Galacto-oligossacarídeos 

GP - Glutationa peroxidase 

H2O2 - Peróxido de hidrogénio 

HT – Tiroidite de Hashimoto 

IFN-α - Interferão alfa 

IFN-γ - Interferão gama  

IL - Interleucina   

LT4 - Levotiroxina sódica  

MIT - Monoiodotirosinas   

OMS - Organização Mundial de Saúde  

ROS - Espécies reativas de oxigénio  

rT3 - T3 reversa  

Se - Selénio 

T3 – Triiodotironina 

T4 - Tiroxina 

TBG - Globulina de ligação de tiroxina   

TG - Tiroglobulina  
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Th1 - Linfócitos T helper 1  

Th2 - Linfócitos T helper 2  

TLR - Toll-like receptors 

TNF-α - Fator de necrose tumoral alfa  

TPO - Peroxidase tiroidiana  

Tregs - Linfócitos T reguladores  

TRH - Hormona libertadora da tirotropina  

TRX - Tioredoxina redutase  

TSH - Hormona estimuladora da tiroide 
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1 Introdução 

As doenças autoimunes são uma família de cerca de 80 doenças que resultam do ataque aos 

próprios tecidos do corpo de um indivíduo. A patogénese e a etiologia não são totalmente 

compreendidas, mas os fatores ambientais, tais como, estilo de vida, dieta, medicamentos, 

infeções e certas suscetibilidades genéticas têm sido propostas como fatores de risco (1). De 

acordo com a National Stem Cell Foundation, cerca de 4% da população mundial é afetada 

por uma ou mais doenças autoimunes, e em 2019, o National Institute of Health estimou que 

cerca de 7% dos adultos nos Estados Unidos já foram diagnosticados com alguma doença 

desta natureza. Os distúrbios autoimunes podem ser específicos do tecido, como a diabetes 

tipo 1, esclerose múltipla e doenças autoimunes da tiroide; ou afetar vários órgãos, como 

lúpus eritematoso sistémico, síndrome de Sjogren e artrite reumatoide (2). 

Dentro destas doenças, destaca-se a Tiroidite de Hashimoto, que é considerada a doença 

autoimune mais comum e tem vindo a revelar-se um problema de saúde publica a nível 

global. Esta condição é complexa no que diz respeito à sua etiologia, para a qual contribuem 

fatores genéticos, ambientais e existenciais, que juntos promovem o processo autoimune (3). 

Alguns dos fatores ambientais incluem a presença de determinadas infeções, fármacos, 

tabagismo e deficiência de microelementos, como o selénio e vitamina D ou ingestão 

excessiva de iodo (3). O tratamento da Tiroidite de Hashimoto em doentes com 

hipotiroidismo envolve a reposição hormonal com levotiroxina, de forma a retardar a 

progressão da destruição da tiroide, no entanto, há uma fração notável de pacientes, cerca de 

40%, que continuam a apresentar vários sintomas e baixa qualidade de vida (4).  Atualmente, 

os estudos demonstram que a dieta e o estilo de vida de pacientes com HT podem 

desempenhar um papel fundamental na gestão desta doença e que diversos suplementos 

alimentares têm o potencial de afetar positivamente a sintomatologia da HT, devido à sua 

atividade anti-inflamatória e antidepressiva, melhorando assim a sensação geral de bem-estar. 

Alguns dos nutrientes que podem influenciar a gravidade do quadro clínico e melhorar a 

função da tiroide são as vitaminas dos grupos A, B, C e D, ácidos gordos, antioxidantes e 

fitoquímicos (5). Todos eles desempenham um papel essencial no suporte da função da tiroide 

e existe uma ligação clara entre disfunção da tiroide e níveis alterados de diversos compostos, 

tais como: iodo, selénio, zinco e ferro (6). 

Diante do exposto, o presente estudo tem como objetivo principal discutir sobre a importância 

da nutrição na prevenção da Tiroidite de Hashimoto, bem como sobre o auxílio da dieta no 

tratamento de indivíduos com HT.  
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2 Materiais e Métodos  

A elaboração da presente monografia teve por base uma revisão da literatura, efetuada entre 

janeiro e agosto de 2023. Para o efeito foram utilizadas plataformas digitais de divulgação 

científica, como o PubMed, ScienceDirect e Google Scholar. De 130 artigos selecionados, 

foram utilizados 112 e excluídos os restantes por não se enquadrarem na temática ou serem 

discordantes do objetivo do trabalho. A seleção dos artigos foi baseada principalmente em 

revisões sistemáticas ou artigos com informação pertinente e atualizada, desde que 

disponíveis nos seguintes idiomas: ingles e português.  As referências citadas nos artigos 

selecionados também foram revistas para identificar fontes de pesquisa adicionais. Foram 

também utilizados livros e websites como fontes de informação. 

As palavras-chave, introduzidas em língua inglesa, que permitiram obter todos os elementos 

relevantes deste trabalho foram: “Hashimoto”, “Thyroiditis”, “Autoimmunity”, 

“Hypothyroidism”, “Diet”, “Nutrition”, “Prevention”, “Microbiome”, “Food” e 

“Nutrients”. As mesmas palavras-chave foram também introduzidas na língua portuguesa. 

De modo a organizar as referências bibliográficas, utilizei o gestor de referências Mendeley e 

o estilo Vancouver. A seleção das fontes de informação teve ainda em conta a data de 

publicação dos mesmos, com preferência pelas publicações realizadas entre 2013 e 2023.  

onde foi dada prioridade às publicações mais recentes de modo a garantir uma maior 

atualidade da informação descrita.  
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3 Tiroidite de Hashimoto 

A Tiroidite de Hashimoto foi descrita pela primeira vez em 1912, por Haraku Hashimoto, um 

cirurgião japonês que examinou quatro amostras de tecido tiroideu e observou alterações 

patológicas, as quais designou struma lymphomatosa, devido à infiltração difusa de linfócitos 

na glândula tiroideia. Anos mais tarde, na década de 50, a Tiroidite de Hashimoto foi 

reconhecida como doença autoimune (7,8). Atualmente, é caracterizada pela infiltração 

celular linfoide na glândula tiroideia, com subsequente atrofia gradual da tiroide e pela 

presença dos anticorpos contra a enzima peroxidase (anti-TPO) e contra a proteína 

tiroglobulina (anti-Tg) (9). Como consequência, esta condição conduz ao desenvolvimento do 

hipotiroidismo, distúrbio marcado por uma atividade metabólica reduzida nos vários tecidos 

do organismo (10,11).  

A HT é considerada a doença autoimune mais comum e tem vindo a revelar-se um problema 

de saúde publica a nível global. A prevalência mundial atinge os 10-12%, enquanto na 

Europa, varia entre os 0,2 e 5,3%. As mulheres são dez vezes mais afetadas que os homens, 

com o pico de incidência entre os 30 e os 50 anos (11). A prevalência aumenta com a idade, 

sobretudo em pacientes já diagnosticados com outras doenças autoimunes, tais como 

miastenia gravis, doença celíaca, esclerose sistémica e síndrome de Sjógren (12). Ainda assim, 

é de notar, que a HT pode ser diagnosticada em qualquer idade, incluindo em crianças (6). 

 

3.1 Diagnóstico  

O diagnóstico desta doença baseia-se na combinação de vários fatores: a presença de sintomas 

clínicos, aumento das concentrações séricas de anti-TPO e anti-TG, e observação 

ultrassonográfica da tiroide (9,10). Os anticorpos referidos, quando presentes, podem 

confirmar o diagnóstico, no entanto, se ausentes, não excluem o mesmo, uma vez que, 10 a 

15% dos pacientes com HT não apresentam anticorpos em circulação. Os anti-TPO são 

considerados os de maior relevância, pois estão presentes em cerca de 95% dos pacientes, 

enquanto os anti-Tg apenas se encontram em 60 a 80% dos casos (9). 

A ultrassonografia tiroideia tem vindo a tornar-se a ferramenta de imagem mais comum 

utilizada em pacientes com doenças tiroideias, por ser um método eficaz, rápido, acessível e 

não invasivo (10). É útil no diagnostico diferencial, particularmente em pacientes com 

ausência de anticorpos (12). Tipicamente, do ponto de vista ecográfico, a tiroide revela 

acentuada diminuição da ecogenicidade do parênquima tiroidiano, hipervascularização e 

presença de micronódulos (8,10). A biópsia é pouco utilizada como método de diagnostico, 

sendo apenas útil em casos de suspeita de nódulos malignos (9). 

Adicionalmente, deve ser avaliada a função tiroidiana através do doseamento da hormona 

estimuladora da tiroide (TSH) e tiroxina livre (FT4) no plasma (10). Existem duas formas de 

hipotiroidismo, dependendo do grau de parênquima tiroidiano danificado, o subclínico, que 

atinge entre 10 a 15% da população, e o hipotiroidismo clínico (0,1 a 2% da população). 

Valores de TSH aumentados e níveis de hormonas tiroideias normais correspondem ao 

hipotiroidismo subclínico, enquanto níveis elevados de TSH, níveis reduzidos de FT4 e, em 

determinados casos, diminuição da triiodotironina livre (FT3) sérica, são características do 
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hipotiroidismo clínico. A TSH sérica é, portanto, considerada a hormona mais importante a 

ser avaliada e deve-se situar no intervalo de referência, ou seja, 0,4 – 4,0 mUI/mL (13,14). 

 

3.2 Malignidade 

Existe controvérsia relativamente à relação entre HT e o carcinoma papilífero da tiroide. 

Vários estudos têm investigado esta associação, no entanto, os resultados são inconsistentes 

(15). Por outro lado, a ocorrência do linfoma primário não-Hodgkin da tiroide tem sido 

fortemente associado à HT, com risco cerca de 60 vezes maior do que na população em geral. 

Este linfoma representa aproximadamente 5% de todas as neoplasias da tiroide, com 

predominância feminina (15,16). 

 

3.3 Sintomas e Manifestações Clínicas   

A presença de sintomas na HT está diretamente associada à evolução do hipotiroidismo, como 

consequência da deficiência das hormonas tiroideias nos tecidos alvo. Estas manifestações 

podem exibir vários graus de severidade e são bastante inespecíficas (12), tornando os 

sintomas do hipotiroidismo difíceis de identificar, visto que também se assemelham às 

manifestações normais do envelhecimento (17). 

As manifestações mais frequentes estão descritas em seguida: 

A. Pele e anexos: A pele é tipicamente seca, fria, amarelada e espessa. Estas alterações 

devem-se à acumulação de proteínas hidrofílicas, como o ácido hialurónico, e atrofia 

das glândulas sudoríparas, com consequente edema. As unhas são frágeis e os 

pacientes referem queda de cabelo e inchaço do rosto e língua.   

B. Sistema Cardiovascular:  A bradicardia é o sintoma cardíaco mais comum, juntamente 

com débito sistólico reduzido e diminuição da amplitude das ondas cardíacas no 

eletrocardiograma. O hipotiroidismo também provoca hipercolesterolemia e 

hipertrigliceridemia, aumentando o risco de aterosclerose coronária, angina e enfarte 

do miocárdio.  

C. Músculos esqueléticos: Os músculos podem parecer falsamente hipertrofiados, devido 

à infiltração mixedematosa do tecido conjuntivo. Os tempos de contração e 

relaxamento são demorados e podem ser a causa de cãibras e dor.   

D. Sistema Gastrointestinal: A obstipação é a queixa mais frequente no que diz respeito 

ao trato gastrointestinal, pois o peristaltismo é marcadamente diminuído. Hipotonia da 

vesicula biliar a alterações na composição da bílis podem resultar na formação de 

cálculos no ducto biliar.  

E. Sistema Hematopoiético: A anemia é uma consequência bastante frequente no 

hipotiroidismo.  

F. Sistema Reprodutor: Mulheres com hipotiroidismo podem apresentar alterações na 

menstruação, como oligomenorreia e/ou menometrorragia e quando o hipotiroidismo 

está presente durante a gravidez, tem sido associado a uma taxa aumentada de aborto 

espontâneo.  
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G. Sistema Urinário: Há diminuição da taxa de filtração glomerular, originando retenção 

de urina.  

H. Sistema Neuropsiquiátrico: Afasia, incapacidade de concentração, perda de memoria, 

sonolência, depressão são comuns. Também pode ocorrer síndrome do túnel do carpo.  

I. Diversos: Fadiga, intolerância ao frio, aumento de peso, edemas e mixedemas, bócio e 

rouquidão. O coma mixedematoso, caracterizado por letargia, disfunção cognitiva e 

até psicose, representa a complicação mais grave do hipotiroidismo, é rara e 

potencialmente fatal.  (10,12,18) 

 

Um estudo transversal conduzido por Yalcin et al. (2017), concluiu que a autoimunidade da 

glândula tiroide pode ter um impacto na qualidade de vida relacionada com os problemas de 

saúde, depressão e ansiedade em pacientes com HT, independente do tratamento com LT4. 

Outros estudos também relataram que estes indivíduos têm uma predisposição aumentada 

para transtornos de ansiedade e depressão (3).  

 

3.4 Tratamento  

A terapêutica farmacológica para a HT assenta na substituição hormonal através da 

administração oral diária de uma hormona sintética, a levotiroxina sódica (LT4), numa 

dosagem entre 1,6 a 1,8 microgramas per kilo, de forma a substituir a hormona natural da 

tiroide. Esta terapêutica pretende controlar e diminuir os sintomas e, geralmente, é utilizada 

durante toda a vida. (10,19). A tiroidectomia é raramente recomendada, sendo limitada para 

casos em que há sinais severos de compressão de estruturas anatómicas cervicais ou na 

presença de nódulos com características malignas (8,20). 

 

3.5 Patogenia 

A patogenia da Tiroidite de Hashimoto envolve vários mecanismos imunológicos e genéticos 

que levaram ao desenvolvimento desta doença autoimune. Como será descrito nos 

subcapítulos seguintes, a predisposição genética e os fatores existenciais e ambientais 

desempenham um papel importante na patogénese da HT (21). 

O desenvolvimento desta doença inicia-se com uma disfunção imunológica, na qual ocorre 

uma falha na tolerância imunológica do organismo em relação aos antigénios tiroideus, 

provavelmente resultante de uma infeção viral, bacteriana ou lesão das células tiroidianas 

devido a toxinas, como o excesso de iodo. Estas células podem exibir novos epítopos, que 

resultam num influxo de células apresentadoras de antigénio (APC). As APC apresentam os 

autoantigénios tiroidianos aos linfócitos naive, originando a expansão clonal de linfócitos T 

reguladores CD4+, linfócitos T citotóxicos CD8+ e imunoglobulina IgG, com produção de 

células B (22). Quando há um desequilíbrio na relação entre linfócitos T helper 1 (Th1) e T 

helper 2 (Th2), nomeadamente um predomínio de células Th1, produz-se um padrão de 

citocinas muito característico, provocando a destruição autoimune da glândula tiroideia, 

instalando-se a HT. Algumas dessas citocinas são: interferão gama (IFN-γ), o fator de necrose 

tumoral alfa (TNF-α) e a interleucina 2 (IL-2) (23). A libertação destas citocinas resulta na 
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formação do infiltrado linfocítico, na ativação do sistema complemento e citotoxicidade, 

favorecendo a imunidade celular e o desenvolvimento da apoptose celular que vão ter um 

papel preponderante na destruição tiroideia. Sabe-se também que os anti-TPO fixam e ativam 

o complemento, levando à libertação de citocinas, prostaglandinas e espécies reativas de 

oxigénio (ROS), promovendo a lesão das células tiroidianas (24,25).  

  

3.6 Fatores de Risco  

A Tiroidite de Hashimoto é uma doença multifatorial e complexa no que diz respeito à sua 

etiologia, para a qual contribuem fatores genéticos, ambientais e existenciais, que juntos 

promovem o processo autoimune (3). Na Tabela 1, estão sintetizados os fatores de risco mais 

relevantes.  

 

 
Tabela 1- Resumo dos fatores de risco genéticos, ambientais e existenciais associados à Tiroidite de Hashimoto. 

 
Fatores Genéticos Fatores Ambientais Fatores Existenciais 

Genes do Complexo de Histocompatibilidade  Excesso de Iodo Sexo 

Genes imunorreguladores  Deficiência de Selénio Idade 

Genes específicos da tiroide  Deficiência de Vitamina D  

Genes associados à síntese de TPO   Infeções  

 Tabagismo  

 Fármacos  

 Metais Pesados  

 Stress  

 

3.6.1 Suscetibilidade Genética 

O papel dos fatores genéticos na HT é apoiado por vários estudos sobre a prevalência de HT 

em gémeos monozigóticos em comparação com dizigóticos. A taxa de concordância de HT 

entre gémeos monozigóticos indica que a suscetibilidade hereditária tem um papel substancial 

na predisposição e modulação da patogénese da HT, mas revela também que os fatores 

genéticos não são os únicos determinantes para o seu desenvolvimento (22).  

Alguns genes estão associados ao aumento de suscetibilidade genética para a HT. Os genes do 

complexo de histocompatibilidade (HLA classe I e II), genes específicos da tiroide, genes 

associados à síntese de anticorpos da peroxidase da tiroide (BACH2, TPO) e genes 

reguladores da resposta imune (CD40, CTLA4, PD1) são os fatores genéticos mais comuns 

(3,5). 
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3.6.2 Fatores Ambientais  

O tabagismo é um dos fatores ambientais que aumenta a probabilidade de HT e de outros 

distúrbios autoimunes concomitantes, o que poderá estar relacionado com o aumento notável 

das concentrações de tiocianato no organismo, que inibem o transporte de iodo e afetam a 

tiroide. Além disso, as concentrações de selénio (Se) no sangue são significativamente 

inferiores em fumadores em comparação com não fumadores, contribuindo também para o 

mau funcionamento da tiroide (26). O Se é essencial para a atividade de enzimas, como a 

glutationa peroxidade, deiodinases e tioredoxina redutase (TRX), na síntese e função das 

hormonas da tiroide e na proteção das células contra os radicais livres e stress oxidativo. A 

baixa concentração de selénio está associada ao aparecimento de HT e à exacerbação da 

gravidade desta doença, sendo por isso um fator de risco para a HT (27,28).  

Para além do Selénio, existem outros nutrientes que contribuem para o desenvolvimento da 

HT. O iodo, essencial à síntese das hormonas tiroideias, é reconhecido como fator de risco 

ambiental para a HT quando se encontra em excesso na tiroide (29). Os grupos mais 

suscetíveis a sofrer com distúrbios provocados por ingestão excessiva de iodo são as gravidas, 

idosos, recém-nascidos e indivíduos com bócio pré-existente (30).  Assim, a ingestão de iodo 

deve ser mantida dentro de uma faixa estreita, com a Organização Mundial da Saúde (OMS) a 

recomendar uma ingestão diária de 150 a 300 g (30). Outro fator implicado na patogénese da 

HT é a vitamina D. Muitos estudos demonstraram uma associação entre a deficiência de 

vitamina D e doenças autoimunes da tiroide. A deficiência desta vitamina está associada à HT 

através de polimorfismos genéticos e fatores ambientais, como falta de ingestão dietética ou 

ausência de exposição solar (31).   

O desenvolvimento da HT está muitas vezes relacionado com a presença de variadas infeções 

ou com a exposição a determinados fármacos e metais pesados. A infeção mais estudada a 

este respeito é provocada pela Yersinia enterocolitica, enterobactéria que pode induzir uma 

resposta imune através de vários mecanismos (26,32). Adicionalmente, foi identificada uma 

associação entre os vírus Epstein-Barr e da hepatite C com a HT, existindo evidências de que 

estes possam contribuir para esta doença (5,33,34). Vários dos fármacos anticancerígenos 

atualmente usados, como o interferão alfa (IFN-α), podem provocar disfunção autoimune 

tiroideia e induzir o aparecimento de HT (3,33,35), assim como a terapia antirretroviral e 

alguns anticorpos monoclonais (32). Para além disso, a exposição a metais pesados como 

arsénio, cádmio, chumbo ou mercúrio interferem no funcionamento normal da glândula 

tiroide, afetando o metabolismo das hormonas e atividade da TPO (31). Recentemente, alguns 

estudos sugerem que o stress poderá estar envolvido na patogénese da HT (3). 

 

No que diz respeito aos fatores existenciais, envelhecer aumenta o risco de HT e o sexo 

feminino é o maior fator de risco conhecido atualmente, pois as mulheres desenvolvem 

Hashimoto até dez vezes mais que os homens (34).  
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4 Eixo Hipotálamo-Hipófise-Tiroide e Hormonas da Tiroide  

A síntese e secreção das hormonas tiroideias são reguladas por um sistema de feedback 

negativo composto pelo hipotálamo, hipófise e tiroide, formando o eixo hipotalâmico-

hipofisário-tiroideu (36). A regulação da TSH inicia-se no hipotálamo, onde é libertada a 

hormona libertadora da tirotropina (TRH) para o sistema porta-hipofisário, que ao ligar-se a 

recetores na glândula pituitária anterior, provoca uma cascata de sinais que, por sua vez, 

estimulam a produção e secreção de TSH na hipófise anterior, tal como mostra a Figura 1. De 

seguida, esta hormona é libertada na circulação sanguínea e liga-se aos seus recetores, 

localizados nas células foliculares tiroideias, regulando a captação de iodo e a estimulação de 

todas as etapas de biossíntese e secreção de tiroxina (T4) e triiodotironina (T3) (37). A 

libertação de TSH na circulação é inibida pelas hormonas T3 e T4 (36). Outras hormonas e 

neuropéptidos também afetam este eixo (38).   

 

Figura 1- Diagrama do Eixo hipotalâmico-hipofisário-tiroideu. Adaptada de ttps://www.yourhormones.info/glands/thyroid-

gland/. 

Aproximadamente 90% das hormonas secretadas pela tiroide são T4, a pró-hormona, e apenas 

10% correspondem à produção de T3, classificada como hormona ativa. No entanto, a T4 é 

fortemente convertida em T3 nos tecidos periféricos, através da ação das deiodinases, que 

removem uma molécula de iodo do carbono 5 do anel externo da T4. Menos de 1% da 

produção da tiroide corresponde à T3 reversa (rT3), que é metabolicamente inativa (39). 

São conhecidas três deiodinases: as do tipo I (D1) e do tipo II (D2), que catalisam a conversão 

de T4 em T3 nos tecidos alvo, e a deiodinase III (D3), que inativa a T4 e a T3, transformando-

as em metabolitos inativos, triiodotironina reversa (T3 reversa) e diiodotironina (T2), 

respetivamente. A maior parte da conversão de T4 em T3 pelas D1 ocorre nos tecidos de 
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maior fluxo sanguíneo e rápida troca com o plasma, tais como o fígado e rins, enquanto a D2 

é normalmente expressa no tecido cerebral. Uma vez libertadas na circulação, a T4 e T3 

ligam-se de forma reversível a três proteínas plasmáticas: a globulina de ligação de tiroxina 

(TBG), sintetizada no fígado, a transtirretina e a albumina. As hormonas circulam na corrente 

sanguínea quase totalmente ligadas a estas proteínas e apenas 0,003% da T4 e 0,3% da T3 

circulam nas suas formas livres  (39,40). 

 

A síntese e armazenamento das hormonas da tiroide ocorrem em cinco passos: (37,41) 

1. Síntese de tiroglobulina (TG): os tirócitos produzem uma glicoproteína (a mais 

abundante na tiroide) chamada tiroglobulina, que contém tirosina na sua matriz e fica 

armazenada no lúmen dos tirócitos.  

2. Captação de Iodeto: Transporte ativo do iodo para o interior das células tiroidianas e 

oxidação do iodo a iodeto, pela peroxidase tiroidiana (TPO) na presença de peróxido 

de hidrogénio (H2O2). 

3. Iodação da TG: Os resíduos de TG são incorporados no iodo oxidado, originando as 

monoiodotirosinas (MIT) e di-iodotirosinas (DIT). Tal como o nome indica, a MIT 

contém apenas um resíduo de iodo e a DIT contém dois. De seguida, o acoplamento de 

duas moléculas de DIT origina a hormona T4 e o acoplamento de MIT com DIT 

origina a hormona T3.  

4. Armazenamento: a T3 e T4 ficam incorporadas à TG no interior do folículo, até que as 

células foliculares captem a TG.   

5. Libertação: as hormonas são então libertadas para a circulação sanguínea, e ligam-se 

às proteínas transportadoras: TBG, albumina e transtirretina. Destas três proteínas, a 

TBG é a que tem maior afinidade com as hormonas, transportando cerca de 70% das 

mesmas.  

 

As hormonas da tiroide desempenham funções no metabolismo de proteínas, lípidos e 

hidratos de carbono e exercem um efeito no metabolismo basal. Possuem um efeito 

permissivo nas catecolaminas e são necessárias para a maturação do cérebro, crescimento 

ósseo, desenvolvimento do sistema nervosos central, regulação da temperatura corporal, entre 

outros (37). 
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5 Relação Microbiota Intestinal e Tiroidite de Hashimoto  

O corpo humano contém mais de 1013 microrganismos e cerca de 70% desta comunidade 

comensal microbiana, nomeadamente a microbiota intestinal, encontra-se no trato 

gastrointestinal, que representa a maior interface do organismo com o meio ambiente externo. 

A microbiota intestinal é responsável por cerca de 0,3% do peso corporal e é principalmente 

constituída por bactérias, mas também inclui fungos, vírus e bacteriófagos (42). Em condições 

de eubiose/equilíbrio é composta principalmente por bactérias pertencentes aos filos 

Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria e Proteobacteria, sendo mais prevalentes os 

microrganismos pertencentes ao primeiro filo referido (42,43).  Nos pacientes com HT, parece 

haver uma maior prevalência de bactérias oportunistas e uma redução significativa de 

Bifidobacterium e Lactobacillus, duas bactérias que exercem benefícios no corpo (44).  

A microbiota intestinal regula amplamente a homeostase e o desenvolvimento de células 

imunitárias, modulando tanto o sistema imunológico inato, como o adaptativo e é 

fundamental no desenvolvimento do tecido linfático associado ao intestino (GALT), que tem 

um papel importante no desenvolvimento da tolerância imunológica, e no qual mais de 70% 

do sistema imune se encontra situado (45). Mais especificamente, a microbiota interage com 

recetores de reconhecimento, como os toll-like receptors (TLR), que ao serem ativados, 

desencadeiam a libertação de citocinas pró-inflamatórias (TNF-α, IL-1 ou IL-6), anti-

inflamatórias (IL-10) ou aquelas que determinam fenótipos de linfócitos (IL-17, IL-23) (46).  

Além disso, a microbiota desempenha um papel vital na saúde, pois controla a proliferação de 

agentes patogénicos presentes no trato intestinal, regula a absorção de nutrientes e intervém 

na produção de vitaminas, enzimas e minerais essenciais ao bom funcionamento da tiroide, 

como o iodo, selénio, zinco e ferro (47). Deste modo, a manutenção de uma composição 

adequada da microbiota desempenha um papel crítico na proteção contra agentes patogénicos 

e é também parte integrante da resposta imune geral do hospedeiro (48). 

Qualquer alteração da eubiose intestinal ou da composição da microbiota com aumento de 

espécies prejudiciais e diminuição de espécies protetoras e benéficas, é chamada de disbiose 

intestinal. A disbiose é influenciada pelo perfil genético individual, uso de fármacos como os 

antibióticos, dieta e presença de inflamação (5,40). A disbiose, consequentemente, além de 

promover inflamação e reduzir a tolerância imunológica (49), causa uma alteração das 

junções intercelulares (tight junctions), que são responsáveis por manter a integridade da 

mucosa e da barreira intestinal, que por sua vez, são cruciais para prevenir o acesso a 

patógenios (47). Ao danificar esta barreira ocorre uma desregulação das tight junctions, 

aumento da permeabilidade e inflamação intestinal, permitindo que antigénios, toxinas e 

fragmentos bacterianos entrem na circulação e ativem o sistema imunológico, desencadeando 

respostas inflamatórias intestinais e extra-intestinais (42,50–52). Assim, uma microbiota 

saudável é essencial de forma a manter a barreira intestinal (53).  

Esta condição tem sido associada a várias doenças metabólicas (diabetes tipo 2 e obesidade), 

alérgicas (asma), inflamatórias (doenças inflamatórias do intestino) e autoimunes. Dentro 

destas últimas, as mais estudadas são a diabetes tipo 1, artrite reumatoide, esclerose múltipla e 

lúpus eritematoso sistémico (42), no entanto, as evidências mais recentes sugerem que as 

alterações da microbiota intestinal desempenham um papel fundamental no desenvolvimento 

e progresso da HT (50,54,55) e que a disbiose intestinal, o supercrescimento bacteriano e o 
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aumento da permeabilidade intestinal favorecem o desenvolvimento desta doença autoimune 

(3,45,56). Indivíduos com HT têm demonstrado a presença de permeabilidade intestinal, 

avaliada através do teste de lactulose/manitol e variação na espessura das microvilosidades, 

assim como, espaço aumentado entre as microvilosidades adjacentes (42). Adicionalmente, a 

presença de permeabilidade também pode ser detetada através de elevadas concentrações de 

zonulina nos pacientes em comparação com o grupo controlo, tal como mostra o artigo de 

Cayres L. (2021) (51).   

Paralelamente, vários artigos recentes confirmam também o potencial antioxidante alterado e 

aumento de stress oxidativo em pacientes com HT. Estes estudos mostram que os oxidantes 

estão aumentados e os antioxidantes diminuídos nos pacientes, em comparação com 

indivíduos saudáveis. O equilíbrio entre pró-oxidantes e antioxidantes é essencial para o bom 

funcionamento da glândula tiroideia, desse modo, o stress oxidativo pode ser um fator de 

risco significativo na patogénese e progressão da TH e no desenvolvimento de complicações. 

Assim, mudanças apropriadas no estilo de vida devem ser implementadas, incluindo dieta e 

normalização do peso corporal, de forma a reduzir o stress oxidativo nestes pacientes. 

Algumas vitaminas, como a vitamina A, E ou C, e minerais, como o selénio, possuem 

propriedades antioxidantes, por isso, o consumo frequente de alimentos ricos nestes 

compostos reforça os mecanismos de defesa antioxidante  (3,57). 

A microbiota intestinal também afeta as concentrações das hormonas da tiroide ao controlar a 

degradação e a reciclagem entero-hepática das hormonas e a biodisponibilidade da LT4. 

Ainda influencia os neurotransmissores, o eixo hipotálamo-hipófise, a produção de dopamina 

e, consequentemente, a secreção de TSH (51,58,59). 
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6 Nutrição e Dieta na Tiroidite de Hashimoto 

 

6.1 Micronutrientes e Compostos para a Saúde da Tiroide  

De seguida será descrito o papel de alguns micronutrientes na função da tiroide, quer no 

contexto da prevenção, como também na abordagem terapêutica da HT.  

6.1.1 Papel do Iodo na Tiroidite de Hashimoto 

O iodo é um oligoelemento essencial ao funcionamento da glândula tiroideia e biossíntese das 

hormonas T3 e T4. Um adulto saudável contém, aproximadamente, entre 15 a 20mg de iodo, 

dos quais 80% fica armazenado na tiroide, de forma a proteger o organismo durante um 

período de carência do mesmo. De acordo com a OMS, a ingestão diária adequada de iodo é 

entre 150-300μg em adultos, correspondendo a uma iodúria de 100-199μg/L e no caso de 

mulheres grávidas e lactentes, recomenda-se a ingestão de 220-290μg/dia (30,60), sendo o 

nível máximo de ingestão tolerável 1,100µg/dia para adultos (61). As maiores fontes de iodo 

são alimentos provenientes do mar, como peixes, crustáceos e algas marinhas, mas também se 

encontra presente nos lacticínios, vegetais e frutas (3). 

O iodo tem um papel importante, não só na síntese de hormonas tiroidianas, mas também na 

indução e modulação da autoimunidade tiroideia. Os estudos sugerem que a ingestão 

excessiva de iodo, que corresponde a uma concentração urinaria superior a 220μg/L, estimula 

o desenvolvimento do timo e afeta o funcionamento de variadas células imunológicas (3,60). 

Esta ingestão excessiva está associada a uma maior incidência de HT, nomeadamente em 

indivíduos geneticamente suscetíveis, enquanto em áreas com deficiência de iodo, existe uma 

menor prevalência de HT (3,62).  Os mecanismos que explicam a indução de HT pelo excesso 

de iodo não são totalmente conhecidos, embora estejam relacionados com as ROS geradas 

durante a captura e oxidação do iodo em excesso nos tirócitos, o que pode provocar o 

aumento do stress oxidativo e consequente dano celular oxidativo. Estas lesões podem 

estimular os tirócitos a produzir e secretar citocinas e quimiocinas, e recrutar linfócitos para a 

tiroide, onde se encontram os principais antigénios tiroidianos, como a TG. O excesso de iodo 

pode alterar a conformação da molécula de TG de forma a facilitar a sua apresentação 

antigénica por células APC. Assim, o excesso de iodo acaba por provocar intolerância nos 

autoantigenios da tiroide, inibição de linfócitos T reguladores (Tregs) e indução da apoptose 

com consequente destruição da tiroide (29,63,64). 

Além disso, a ingestão excessiva deste elemento pode provocar o enfraquecimento da função 

tiroidiana e a ocorrência do efeito Wolff-Chaikoff, definido pela diminuição da função 

tiroidiana em resposta à absorção de maiores quantidades de iodo após a sua ingestão, e de 

seguida, o retorno à síntese normal de T3 e T4 ao longo dos dias seguintes. Porém, em alguns 

pacientes, a tiroide não retoma a produção hormonal normal, desenvolvendo-se um 

hipotiroidismo persistente (6). Por esta razão, a suplementação ou ingestão excessiva de iodo 

não é recomendada em pacientes com HT (3). Para além da suplementação, a toma de 

amiodarona, um fármaco antiarrítmico, pode também ser a causa de excesso de iodo, uma vez 

que contém 37% de iodo (29).  
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Por outro lado, a OMS definiu a deficiência de iodo, correspondente a uma concentração 

urinária inferior a 100g/L, como um dos fatores que afeta diretamente a saúde da população, 

sendo o bócio o principal sintoma de deficiência de iodo, com consequente disfunção da 

glândula tiroideia, o que provoca hipotiroidismo (60).  A dieta é a fonte mais importante de 

iodo e a sua ingestão varia nos diferentes países, pois depende dos hábitos alimentares e da 

quantidade de iodo nos solos e água. (49).  De acordo com a Direção Geral de Saúde, em 

Portugal no ano de 2014, os estudos apontavam para uma carência de iodo generalizada em 

todo o país e ilhas, sendo esta uma preocupação de saúde pública. Desta forma, a OMS 

considera necessário recorrer a alimentos fortificados, sugerindo a substituição do sal comum 

por sal iodado nas quantidades de sal recomendadas, sem que ultrapasse as 5 gramas/dia. Para 

um adulto obter 150 µg de iodo pode, por exemplo, ingerir dois gramas de sal iodado e uma 

dose de bacalhau (61).  

6.1.2 Papel do Selénio na Tiroidite de Hashimoto 

O Selénio (Se) é um micronutriente essencial para a síntese de selenoproteínas, que exercem 

um papel fundamental na síntese, metabolismo e ação das hormonas tiroideias, possuindo 

ainda, propriedades antioxidantes e anti-inflamatórias (65). A tiroide é o órgão com a maior 

quantidade de Se por grama de tecido, dado que os tirócitos expressam grandes quantidades 

de selenoproteínas como a TRX, que desempenha um papel antioxidante e controla o 

potencial eletroquímico intracelular; a glutationa peroxidase (GP) que possui vários subtipos, 

como a GP1 e GP3, que protegem a tiroide do excesso de H2O2, e a GP4, que degrada os 

hidroperóxidos lipídicos excessivos na mitocôndria; iodotironinas deiodinases tipo 1, 2 e 3  

que atuam na síntese da forma ativa da hormona da tiroide e também na sua inativação; e a 

Selenoproteína S, envolvida na resposta inflamatória no reticulo endoplasmático (66,67).   

A deficiência de Selénio está associada a várias condições da tiroide, que incluem 

hipotiroidismo clínico e subclínico, HT, cancro da tiroide e doença de Graves (64,68). Os 

dados recolhidos de estudos em humanos mostram que concentrações de Se no sangue 

inferiores a 60 μg/L e superiores a 140 μg/L aumentam o risco de doenças causadas por 

deficiência ou excesso de Se, respetivamente. Considera-se, portanto, que a ingestão adequada 

de Se é importante, e que deve corresponder a concentrações séricas entre 60 e 140μg/L (6). 

As fontes alimentares de Se englobam os alimentos proteicos, como carne, peixe, marisco, 

ovos e cerais, contudo, os alimentos com maior teor são as castanhas do Brasil e os 

cogumelos (63). Em Portugal, o peixe é o alimento mais rico em Se (67). A ingestão deste 

nutriente é elevada em certos locais da China, Venezuela, América do Norte e Japão, e é 

consideravelmente menor na Europa (69). Os solos da maioria dos países europeus têm um 

baixo teor em Se, o que explica as deficiências leves a moderadas de Se observadas na Europa 

em comparação com a América do Norte, onde o seu teor nos solos é elevado (65). A ingestão 

dietética diária recomendada de Se em adultos é entre 55 e 75 µg por dia (63). A ingestão de 

50-400 µg por dia de Se é considerada uma faixa segura para adultos, no entanto, um aporte 

excessivo deste nutriente pode acarretar diversos efeitos colaterais como perda de unhas e 

cabelo, anorexia, diarreia, depressão, hemorragias, necrose hepática e renal, cegueira, ataxia e 

distúrbios respiratórios (63).  

Os efeitos benéficos do Selénio na HT devem-se ao aumento plasmático das GP e TRX, que 

apresentam funções antioxidantes e protetoras com consequente redução das concentrações 
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tóxicas de H2O2, resultantes da síntese de hormonas da tiroide; à regulação positiva das 

células Treg, resultando num aumento da tolerância imunológica; e à supressão da expressão 

de determinadas moléculas nos tirócitos, reduzindo o desenvolvimento da autoimunidade da 

tiroide (63,64). É de notar que a suplementação com selénio só é eficaz com um aporte 

adequado de iodo, e, por essa razão, os profissionais de saúde devem, inicialmente, investigar 

os níveis de iodo do paciente, através da realização do teste de excreção urinária de iodo numa 

colheita de urina de 24 horas (63). 

 

São inúmeros os estudos realizados em pacientes com doenças autoimunes da tiroide, 

nomeadamente em áreas com teor de selénio reduzido, com o objetivo de compreender se a 

suplementação tem impacto na evolução da doença autoimune. Diversos estudos sugerem que 

a suplementação com este mineral diminui os anticorpos tiroidianos circulantes, diminui os 

níveis de TSH e a expressão de citoquinas inflamatórias (67,70). No entanto, e uma vez que 

os dados são inconsistentes devido à heterogeneidade do número de doentes, diferentes 

formas de selénio, duração da suplementação, medição de Se sérico e função tiroideia, os 

estudos podem não demonstrar uma relação definitiva (71). 

Em 2013 foi realizado um estudo transversal, que incluiu 105 endocrinologistas registados na 

Ordem dos Médicos Portuguesa, com o objetivo de avaliar a perceção dos endocrinologistas e 

o padrão de prescrição de suplementos de Se em pacientes com doenças autoimunes da tiroide 

e verificar a sua concordância com as guidelines atuais. Quase 90% respondeu que não tem 

receio em prescrever Se em doentes com HT e mais de um terço dos médicos afirmou 

recomendar selénio para os mesmos pacientes, ainda que as guidelines atuais, tanto 

americanas como europeias, ainda não recomendem o seu uso. Esta taxa relativamente alta de 

prescrição pode resultar do conhecimento de vários estudos que suportam os benefícios do Se 

no tratamento da HT (67).  

 

Assim, os profissionais de saúde devem estar vigilantes, de modo a garantir que a ingestão de 

selénio é adequada nos seus pacientes, assim como os seus níveis séricos. As mulheres correm 

maior risco de distúrbios da tiroide e por essa razão podem ter uma necessidade de Se 

adicional, principalmente durante a gravidez. Neste sentido, é importante investigar os hábitos 

alimentares dos pacientes e verificar se ingerem alimentos que fornecem este mineral. A 

localização geográfica do paciente também pode fornecer informação acerca deste ponto. Se 

não existir nenhuma fonte rica em selénio na dieta do paciente, sugere-se a suplementação 

diária em baixas doses (50-100 µg de selénio) (62,64). 

6.1.3 Papel da Vitamina D na Tiroidite de Hashimoto  

A vitamina D é uma hormona esteroide e vitamina lipossolúvel, produzida maioritariamente 

de forma endógena após exposição solar, e que também provém, em menor escala, da 

alimentação, principalmente através de peixes gordos, como o salmão, sardinha, cavalinha e 

bacalhau, produtos lácteos e cogumelos (63). Estima-se que a prevalência de deficiência em 

vitamina D, definida por valores inferiores a 30ng/mL seja de 40% na Europa (63,72). Esta 

vitamina exerce funções imunomoduladoras, tanto no sistema inato como adaptativo, e regula 

vários processos imunes, sendo capaz de inibir a produção de citoquinas pró-inflamatórias 

mediadas por Th1 e Th17, como IL-6, IL-8, IL-9, IL-12, IFN-γ e TNF-α; e aumentar a 

produção de citocinas anti-inflamatórias mediadas por células Th2, como IL-10, IL-5 e IL-4 
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(5,64,73). A vitamina D também está envolvida no controlo do redox celular, e tem um papel 

antioxidante através da regulação da expressão de determinados antioxidantes, como por 

exemplo a GP, deste modo, a deficiência desta vitamina pode contribuir para o stress 

oxidativo celular (57).  

Inúmeros estudos recentes já demonstraram a associação entre a deficiência da vitamina D e a 

presença de HT (63), assim como um maior risco de doenças autoimunes da tiroide (74,75), 

no entanto, ainda não existe um consenso sobre se os baixos níveis de vitamina D refletem 

uma deficiência na ingestão desta vitamina ou se são consequência do processo autoimune 

(6,64). De acordo com a Endocrine Society, os valores de vitamina D são considerados 

adequados quando a 25-hidroxivitamina D sérica se encontra entre 30 e 100 ng/mL (76). A 

suplementação de vitamina D mostra ter um efeito benéfico e considerável na redução dos 

anticorpos anti-TPO e anti-TG (72,74,76), embora sejam necessários pelo menos 3 meses de 

suplementação (4). Alguns estudos relatam ainda que valores superiores a 50 ng/mL reduzem 

o risco de hipotiroidismo até 30%. Deste modo, garantir níveis adequados de vitamina D é 

importante para uma resposta adequada ao tratamento de doenças autoimunes da tiroide, uma 

vez que níveis mais baixos estão também associados a uma menor probabilidade de remissão 

e a uma maior taxa de recaída (74). 

Tendo em consideração o baixo custo e efeitos adversos mínimos da suplementação com 

vitamina D, no contexto de uma abordagem individualizada, os pacientes com HT devem ser 

avaliados quanto à carência desta vitamina e, se necessário, sugerir suplementação com doses 

moderadas, isto é, entre 1000 UI/dia (25 µg) a 2000 UI/dia (50 µg), com monitorização 

mensal dos níveis de cálcio e de vitamina D (63,77). Uma exposição regular à luz solar 

também contribui para a prevenção de deficiência desta vitamina em indivíduos com HT, 

tendo em atenção que exposição excessiva e queimaduras solares devem ser evitadas pelo 

risco de desenvolver neoplasias da pele (63).  A ingestão recomendada de vitamina D é de 600 

UI (15μg) por dia para adultos, e a dose máxima tolerável é de 4000 UI (100 μg) (78). 

No futuro são necessários mais estudos e pesquisa para fornecer respostas mais uniformes e 

consistentes sobre o papel da vitamina D na Tiroidite de Hashimoto (76) . 

 

6.1.4 Papel do Zinco na Tiroidite de Hashimoto 

O zinco é um oligoelemento essencial para a produção das hormonas tiroideias (68), que atua 

como cofator em diversos processos metabólicos, estando também envolvido na 

diferenciação, proliferação, reparação e renovação celular (79). Este micronutriente tem um 

papel vital na conversão de T4 em T3, a hormona ativa, pois é necessário para o normal 

funcionamento das enzimas iodotironinas, que catalisam a conversão de T4 em T3 no 

processo de deiodinação (49,80). No contexto de stress oxidativo, o zinco mostrou ser 

protetor contra a peroxidação lipídica e proteger o organismo de lesões provenientes do stress 

oxidativo (57).  

A deficiência de zinco no organismo resulta em distúrbios hormonais, pois prejudica e 

diminui a síntese de TRH, TSH, T3 e T4, afetando o metabolismo e a taxa metabólica basal 

(49,80). Um estudo concluiu que pacientes com HT possuem níveis reduzidos de zinco no 
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sangue, o que pode estar relacionado com a presença da inflamação contínua na tiroide e da 

ingestão insuficiente deste elemento na dieta. Adicionalmente, o estudo aponta que o aumento 

dos anticorpos anti-TPO está inversamente correlacionado com o nível de zinco no sangue 

(81).  Por estas razões, a recuperação do estado nutricional deste nutriente em pacientes com 

HT que apresentem deficiência do mesmo, permite restaurar a função tiroideia (6). Os 

alimentos com maior teor em zinco são as sementes de abóbora e linhaça, cereais integrais, 

como o millet e o trigo sarraceno, carnes vermelhas e frutos do mar (6,82). A recomendação 

de ingestão diária de zinco para adultos é de 11mg/dia para homens e 8 mg/dia para mulheres. 

Porém, nalguns casos as necessidades deste mineral podem ser superiores, como na gestação, 

infância e puberdade (82).  

6.1.5 Papel do Cobre na Tiroidite de Hashimoto 

O cobre, o terceiro mineral mais abundante no corpo humano, desempenha um papel 

importante no metabolismo da tiroide, nomeadamente na produção e absorção das hormonas. 

O cobre estimula a produção da hormona T4 e é necessário para a síntese de fosfolípidos, 

necessários à estimulação da TSH. É um elemento essencial, atua como cofator da tirosinase 

necessária para a biossíntese da tirosina, um componente proteico da TG, necessário para a 

síntese das hormonas da tiroide. Assim, deve ser proporcionada uma dieta rica tanto em cobre 

como em zinco, aos pacientes com hipotiroidismo, de forma a manter a função normal das 

hormonas. Todavia, são necessários mais estudos com maior número de pacientes para 

comprovar estes resultados  (80,83). 

6.1.6 Papel do Ferro na Tiroidite de Hashimoto 

O ferro (Fe) é um mineral essencial, que devido à sua presença na hemoglobina, mioglobina e 

diversas enzimas, está envolvido em variados processos metabólicos no corpo (64). A 

deficiência do Fe está presente em 60% dos pacientes com hipotiroidismo, causando anemia. 

A principal causa desta deficiência nas doenças autoimunes da tiroide é geralmente a 

coexistência de distúrbios de má absorção no trato gastrointestinal ou doença celíaca (6,60).   

A enzima TPO, que é dependente do grupo heme, é necessária para a produção das hormonas 

T3 e T4 (64). No caso de deficiência em Fe, há uma redução da atividade da TPO (68), que 

provoca redução na síntese das hormonas tiroideias, diminuição da conversão periférica de T4 

a T3 e aumento da TSH e do volume da glândula tiroideia (6,60,68). Alguns estudos mostram 

que pacientes com HT e hipotiroidismo subclínico apresentam concentrações séricas de Fe 

mais baixas e maior prevalência de deficiência de Fe do que indivíduos saudáveis (64). 

A ingestão diária recomendada de ferro para adultos é de 8 mg para homens e 18 mg para 

mulheres. Os alimentos com maiores fontes de ferro heme incluem alimentos de origem 

animal como a carne, e alimentos provenientes do mar. Enquanto as fontes de ferro não-heme 

incluem nozes, feijões, vegetais e grãos fortificados (84). 

Assim, é recomendado analisar a ferritina sérica em pacientes com HT. Se a mesma for 

inferior a 70 µg/L, pode-se suspeitar de doença celíaca ou gastrite autoimune como causas 

potenciais e tratá-las, se necessário. Se estas não forem as causas da deficiência em Fe, deve-
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se suplementar ferro, de forma a prevenir os efeitos negativos provocados pela sua carência 

(62,64). 

6.1.7 Papel do Magnésio na Tiroidite de Hashimoto: 

O magnésio é um dos elementos mais abundantes no corpo humano. Atua como cofator em 

mais de 300 enzimas envolvidas em diversos processos metabólicos, produção de energia, 

sinalização celular e síntese de DNA (3,4). Como resultado da sua ampla participação no 

metabolismo humano, a deficiência de magnésio está relacionada com um maior risco de 

desenvolver várias doenças e com a sua progressão (6). Em doentes com HT e hipotiroidismo, 

a hipomagnesemia está associada a um aumento de anti-TG (4,85) e a uma exacerbação dos 

sintomas da HT (6). A ingestão diária recomendada de magnésio para adultos é entre 400-

420mg dia para os homens e entre 310-320mg para mulheres (86). Alguns alimentos ricos em 

magnésio são vegetais verdes, como os espinafres e brócolo, abacate, amêndoas, nozes, 

sementes de abobora, cacau, bananas e grãos integrais (3,5). Desta forma, consumir alimentos 

naturalmente ricos em magnésio é essencial para manter uma reserva adequada de magnésio 

no organismo. Por outro lado, alimentos processados, alto consumo de sal, açúcar, café, 

refrigerantes e álcool reduzem as reservas corporais de magnésio (85). Adicionalmente, a 

suplementação deste nutriente pode melhorar alguns dos sintomas típicos da disfunção 

tiroideia, como a fadiga, diminuição da função cognitiva e obstipação (4).  
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7 Recomendações Dietéticas para a Tiroidite de Hashimoto 

Muitos pacientes com HT, mesmo após a normalização da função da tiroide através da 

reposição hormonal, persistem com inúmeros sintomas, como fadiga e irritabilidade, pele 

seca, perda de cabelo, excesso de peso, nervosismo e consequente, redução da qualidade de 

vida (3,87,88). Além do tratamento farmacológico, vários artigos sugerem que esta doença 

deve ser complementada com mudanças nos hábitos alimentares, e uma vez que, os défices 

nutricionais são comuns em pacientes com HT, o controlo nutricional é considerado essencial 

para a gestão desta doença. A alimentação adequada melhora o estado nutricional do 

organismo, ajuda a aliviar os sintomas da HT, auxilia na manutenção de um peso saudável e 

previne a desnutrição e o desenvolvimento de outras doenças como a obesidade, diabetes e 

osteoporose (5,60). Ainda assim, até ao momento, não foram desenvolvidas diretrizes 

nutricionais e de suplementação oficiais para pacientes com HT, devido à falta de estudos 

abrangentes que investiguem os hábitos alimentares e a sua influência na HT (3,87,89).  

A dietoterapia para a Tiroidite de Hashimoto é focada na modulação do sistema imunológico 

através de uma dieta anti-inflamatória (88). De acordo com o conhecimento atual, o padrão de 

dieta mediterrânica é o mais benéfico para pacientes com HT, pois possui um efeito protetor 

devido às suas propriedades antioxidantes (3,88,90).  No artigo de Ruggeri et al. (2021), os 

pacientes com HT que aderiram aos princípios da dieta mediterrânica apresentaram 

parâmetros de stress oxidativo mais baixos, o que pode impactar na redução do processo 

inflamatório da tiroide (6,88). É de notar que as recomendações dietéticas devem ser 

individualizadas e determinadas com base nos hábitos alimentares existentes, que podem 

diferir consoante o país (90).  

A literatura também enfatiza a influência de vários nutrientes anti-inflamatórios já referidos, 

como a vitamina D, magnésio, zinco e antioxidantes, importantes para a redução da 

inflamação da tiroide (88). Além disso, é ainda sugerido o consumo adequado de proteínas, 

fibras alimentares e ácidos gordos insaturados, particularmente os da família ómega-3, pelo 

seu papel benéfico (5).   

Também é importante um suprimento adequado de ferro, ácido fólico e vitamina B12, devido 

à anemia e doenças cardiovasculares frequentes nos pacientes com HT. Por outro lado, deve-

se limitar os ácidos gordos saturados, açúcares e carboidratos refinados por terem um efeito 

pró-inflamatório (88). Com base nos conhecidos atuais, sugere-se que os padrões alimentares 

saudáveis para pacientes com HT incluam um consumo particularmente alto de vegetais e 

frutas, de forma a diminuir o stress oxidativo (90).   

As principais características da dieta mediterrânica são (91):  

• Utilização de alimentos de origem vegetal (produtos hortícolas, fruta, leguminosas 

secas e frescas, frutos secos e oleaginosos) de forma abundante, assim como de cereais 

pouco refinados;  

• Preferência em produtos frescos da região, pouco processados e sazonais;  

• Consumo frequente de pescado; 

• Uso do azeite como principal fonte de gordura; 

• Consumo baixo a moderado de carnes vermelhas e lacticínios, sobretudo de queijo e 

iogurte; 

• Ingestão baixa a moderada de vinho, principalmente às refeições.  
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Figura 2- Pirâmide com as principais características da Dieta Mediterrânica. Adaptada de Mazzocchi. A (2019) (93). 

. 

A dieta mediterrânica rica em frutas, vegetais, óleo de peixe, grãos integrais, azeite, ácidos 

gordos essenciais, minerais e fibras, como mostra a Figura 2, mantém uma microbiota 

intestinal saudável prevenindo a disbiose e, juntamente com a suplementação probiótica, que 

será mencionada no capítulo 9, pode ser capaz de restaurar o equilíbrio da microbiota 

intestinal (57). Antioxidantes naturais como as vitaminas A, C e E são encontrados em 

produtos de origem vegetal, incluindo uma grande variedade de vegetais e frutas. Fontes de 

vitamina C incluem brócolos, pimentão, groselha preta, morango, limão, espinafre, kiwi, 

laranja, toranja, limão, tomate, framboesa, aspargo, abacaxi, erva-doce e salsa. As melhores 

fontes de vitamina E são o abacate, nozes, sementes, ovos, leite e grãos integrais. Além disso, 

a vitamina A está presente em alimentos como fígado, cenoura, brócolos, abóbora, queijo, 

ovo, manga e leite (3). 

A adesão à dieta mediterrânica, caracterizada pelo alto consumo de polifenóis, fibras e ácidos 

gordos monoinsaturados, também está associada a níveis elevados de vitamina D (92). 

Os padrões alimentares dos pacientes com HT não são totalmente conhecidos. Sabe-se que 

pessoas com esta doença consomem carne vermelha, peixe, lacticínios e gorduras animais 

com mais frequência do que alimentos saudáveis. Os poucos estudos disponíveis mostram que 

um consumo elevado de gorduras animais e manteiga está associado a um risco de 

desenvolver anti-TPO e anti-TG, enquanto uma dieta rica em vegetais e frutos secos reduziu 

esse risco (90).  

Desde o final dos anos 90, um declínio contínuo da dieta mediterrânica tem sido observado 

entre os portugueses. O consumo de carne, peixe, ovos e lacticínios foi acima do 

recomendado, enquanto o consumo de frutas e legumes estava abaixo dos valores 

recomendados nas diretrizes. A alimentação dos portugueses caracteriza-se por uma elevada 

ingestão, em relação às diretrizes, de açúcares livres e alimentos altamente processados, tanto 
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salgados quanto doces (93). Em 2020, apenas 26% da população portuguesa apresentava uma 

elevada adesão à dieta mediterrânica, significando assim que a maioria dos portugueses não 

segue este padrão alimentar protetor da saúde (94).   

De forma a melhorar a qualidade da microbiota, os pacientes com HT devem ter também em 

atenção as seguintes recomendações: 

• Consumo regular de 4 a 5 refeições por dia que forneçam os nutrientes necessários e 

ajuste do valor de energia consumida às necessidades individuais do paciente, uma vez 

que a restrição calórica ou uma dieta com baixo teor em gordura podem afetar a 

função da tiroide (6).  

• O hipotiroidismo pode causar distúrbios gastrointestinais, como obstipação, pelo que 

deve ser dada atenção à ingestão adequada de água e fibra, com um consumo mínimo 

diário de 25g de fibra dietética. Alimentos à base de plantas, cacau, frutas e legumes, 

bem como como cereais integrais, são boas fontes de fibra (6).  

• A alta ingestão de nitritos e nitratos presentes em carne processada, como o bacon, 

linguiça e salame, pode inibir a captação de iodo na superfície dos folículos 

tiroidianos, pelo que deve ser evitada (89).  

• A ingestão excessiva de ácidos gordos saturados pode provocar alterações na 

microbiota que conduzem à disbiose. Pelo contrário, a ingestão de ácidos gordos 

polinsaturados promove a qualidade da microbiota e melhoria das funções 

metabólicas.  As fontes preferenciais de gorduras são: azeite, óleo de abacate, abacate, 

óleo de noz ou nozes, peixes oleosos e frutos do mar. O azeite é rico em fenóis e ácido 

oleico e possui efeitos anti-inflamatórios e imunomodeladores (6,89). O consumo de 

peixes gordos é recomendado duas vezes por semana, devido aos seus efeitos anti-

inflamatórios e imunomoduladores (60,89).  

• Escolha de produtos com menor grau de processamento: os produtos integrais contêm 

mais fibra dietética, quando comparados com produtos refinados e o consumo de 

alimentos integrais está associado a uma composição mais benéfica da microbiota, por 

isso, deve-se limitar o consumo de produtos processados, como doces, bebidas e 

outras fontes de sacarose e açúcares simples (6). 

• Aumentar o consumo de alimentos ricos em compostos fenólicos. Estes modulam a 

composição da microbiota intestinal e auxiliam no estado de disbiose. Estes alimentos 

são, por exemplo o cacau, mel, frutas e vegetais (6). 

• Fornecimento de carboidratos através dos grãos integrais, caracterizados por uma 

maior densidade nutricional e fibra alimentar.  Os grãos integrais são fonte de energia 

para a microbiota que metaboliza carboidratos complexos e produz ácidos gordos de 

cadeia curta (AGCCs), importantes para o metabolismo, proliferação celular e sistema 

imunológico (6,89).  

• Adotar uma dieta que elimine alergénios alimentares quando diagnosticados (6).  

• Café e suplementos com fibras devem preceder a ingestão da LT4 por pelo menos uma 

hora para não interferir na absorção do fármaco (95).  
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7.1 Substâncias Bociogénicas  

As substâncias bociogénicas são substâncias naturais que diminuem a captação do iodo pela 

glândula tiroide, inibindo a síntese das hormonas tiroideias. Existem vários alimentos que 

contêm substâncias bociogénicas, onde se distinguem duas categorias gerais: os alimentos de 

soja e os vegetais crucíferos. Para além disso, existem outros alimentos não incluídos nestas 

categorias, tais como a mandioca e o grão millet – que também contêm substâncias 

bociogénicas. 

Os vegetais crucíferos são vegetais da família Brassicaceae, que incluem a couve, nabo, 

couve-flor, couve-de-bruxelas, repolho, brócolo e são fontes de glicosinolatos. Estudos com 

animais relataram que este composto se degrada num metabolito chamado tiocianato, que 

inibe a absorção de iodo pelas células da tiroide. No entanto, não há dados suficientes 

disponíveis que definam a quantidade de consumo de vegetais crucíferos necessária para 

afetar significativamente a síntese de hormonas. São necessários mais estudos clínicos para 

explorar a duração mínima e a quantidade de consumo destes vegetais. Embora os crucíferos 

possam ser fortemente promovidos pelos seus efeitos anti-carcinogénicos, esses benefícios 

podem acarretar o risco de induzir o surgimento de bócio e de hipotiroidismo em pacientes 

com baixa ingestão de iodo (95). 

Relativamente à soja, existem vários estudos sobre as isoflavonas presentes na soja (são 

exemplos a genisteína e daidzeína) que inibem as hormonas da tiroide em pessoas com 

deficiência de iodo. Esta inibição pode ser devida à inibição da atividade da enzima TPO, 

conforme observado em estudos in vitro e em animais. Os efeitos das isoflavonas de soja na 

tiroide dependem do estado subjacente de iodo e da função tireoidiana (60,95). A soja pode 

também agravar os problemas na tiroide ao reduzir a absorção de T4 e contribuir para o 

desenvolvimento da doença autoimune da tiroide (96).  

Outro alimento que pode causar bócio é o grão de painço ou millet. O millet é um tipo de 

milho rico em C-glicosilflavonas. Estudos in vitro em ratos mostraram que as C-

glicosilflavonas inibiram 85% da enzima TPO. A mandioca, uma raiz tuberosa amilácea de 

uma árvore tropical, consumida de forma rotineira em alguns países africanos, também é 

outro alimento com capacidade bociogénica (95) 

Existem vários procedimentos como a fervura e o cozimento que podem ajudar a reduzir a 

potência bociogénica destes alimentos (95,96), reduzindo a sua atividade até 30% no 

cozimento (60,97). Assim, é importante educar os pacientes sobre a preparação destes 

alimentos (97).  

 As recomendações indicam que os pacientes com hipotiroidismo devem reduzir a ingestão de 

alimentos bociogénicos. No entanto, não há necessidade de eliminar completamente estes 

produtos da dieta diária, pois contêm outros microelementos e vitaminas essenciais. Por 

exemplo, a soja tem um alto valor nutricional devido à presença de proteínas de fácil digestão 

e ácidos gordos polinsaturados (60). Outro estudo afirma que os pacientes com hipotiroidismo 

não precisam de evitar alimentos à base de soja, mas devem garantir um conteúdo adequado 

de iodo na sua dieta  (97). Por outro lado, o consumo de vegetais crucíferos crus, deve ser 

limitado (uma vez por semana ou menos) (87) . 
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7.2 Lactose  

Um estudo realizado em 83 pacientes com HT, verificou que 76% dos mesmos apresentavam 

intolerância à lactose. A restrição da ingestão de lactose nestes pacientes resultou na 

diminuição dos níveis de TSH (88,89,98). Esta restrição é ainda mais importante em pacientes 

que tomam LT4, pois a lactose é um componente comum nas formulações de LT4, e a 

intolerância a este componente reduz a biodisponibilidade do fármaco, o que pode obrigar ao 

uso de doses mais elevadas (6,88). Desta forma, os pacientes que tomam LT4 ou que 

apresentam TSH elevado devem realizar um teste de intolerância à lactose e eliminá-la da 

alimentação, se necessário (6). É de notar que a restrição deve ser implementada apenas após 

o diagnóstico, com base no teste respiratório de hidrogénio e metano (90). 

 

 

7.3 Glúten 

A doença celíaca (DC) é uma doença imunomediada caracterizada por inflamação crónica e 

destruição da estrutura vilosa do intestino delgado, que ocorre em indivíduos geneticamente 

predispostos, em resposta ao consumo de glúten, um complexo proteico encontrado no trigo e 

outros grãos, como cevada e centeio (63,99). A DC é relativamente comum nas populações 

ocidentais com uma prevalência de cerca de 1%.  Tem sido relatada a ocorrência frequente em 

pacientes com determinadas síndromes e distúrbios autoimunes, como síndrome de Down, 

síndrome de Turner, diabetes mellitus tipo 1 e doenças autoimunes da tiroide. A DC 

geralmente apresenta-se clinicamente com sintomas gastrointestinais, má absorção, perda de 

peso e/ou atraso no desenvolvimento infantil. Os adultos são na sua maioria assintomáticos, 

com indicadores séricos e histológicos positivos. Até à data, o único tratamento disponível 

para a DC é a dieta isenta de glúten (99). A DC é 10 vezes mais prevalente em pacientes com 

HT do que na população saudável (6). Isto ocorre porque a resposta imune desencadeada pelo 

glúten na DC pode também afetar a glândula da tiroide, pelo aumento da imunossensibilidade 

dos pacientes com DC, pela deficiência de elementos essenciais como selénio e iodo, devido à 

má absorção ou devido ao mimetismo molecular, que leva à reatividade cruzada do sistema 

imunológico, onde os anticorpos afetam ambos os tecidos-alvo (63,100). De acordo com uma 

meta-análise recente, todos os pacientes com doenças autoimunes da tiroide deveriam fazer 

rastreio para a DC, dada a prevalência aumentada da coexistência destes dois distúrbios. Os 

pacientes com HT devem ser submetidos a testes sorológicos celíacos, tais como: anticorpos 

anti-gliadina IgA e IgG, anticorpos anti-transglutaminase IgA e anticorpos anti-endomísio 

IgA. No caso de algum dos testes sorológicos celíacos for positivo, os pacientes devem ser 

investigados com gastroduodenoscopia e biópsia duodenal (63).  

 

Um artigo de 2021 publicado no Journal of Clinical Medicine, mostrou que uma dieta sem 

glúten em pacientes com HT, sem DC, levou à redução de TSH e aumento da T4 livre em 

comparação com o grupo controlo, o que pode indicar que a dieta sem glúten melhora a 

absorção intestinal de LT4. Ainda assim, este estudo considera que não há evidências claras 

de que uma dieta sem glúten deve ser recomendada a todos os pacientes com HT, depois de 

excluir DC, sendo necessário a realização de mais estudos para avaliar se os doentes com 

Hashimoto obtêm benefícios em seguir uma dieta isenta de glúten (101). É importante referir 

que a aderência a uma dieta isenta de glúten deve ser sempre acompanhada por um 

nutricionista, de forma a evitar potenciais deficiências nutricionais de vários nutrientes: ferro, 

cálcio, zinco, vitamina D e B12, folato e magnésio, que podem comprometer a saúde da 

tiroide e aumentar o risco de desenvolver HT (6,100). Além disso, a qualidade de vida do 
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paciente pode ser impactada negativamente, devido à natureza restritiva deste regime 

alimentar (87). A adesão a longo prazo a uma dieta desequilibrada pode ser potencialmente 

prejudicial, causar vários efeitos adversos e comprometer a saúde do indivíduo (6). Para 

concluir, a eficácia da dieta isenta de glúten na prevenção de HT e hipotiroidismo continua a 

ser controversa, no entanto, para o tratamento da DC é obrigatório seguir uma dieta sem 

glúten (87). Esta dieta não deve ser incentivada na HT sem a presença de DC ou outra forma 

de intolerância ao glúten (6,102). É necessária mais investigação para uma melhor 

compreensão do papel do glúten nas doenças autoimunes (87).  
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8 Biodisponibilidade da Levotiroxina 

Sabe-se que uma grande percentagem de pacientes que efetuam terapêutica com LT4 possuem 

doenças ou condições que podem reduzir a absorção intestinal da mesma, tais como refluxo 

gastroesofágico, síndrome do intestino irritado, alergias alimentares, intolerância à lactose, 

bypass gástrico, infeção por Heliobacter pylori, doença celíaca, doença inflamatória 

intestinal, infeção parasitária por Giardia lamblia, entre outras, levando à necessidade de 

doses mais elevadas de LT4 (59,103,104). Adicionalmente, a secreção estomacal ácida normal 

representa um papel importante na absorção adequada de LT4. Indivíduos com acidez 

estomacal afetada, devido a doença ou uso de inibidores da bomba de protões, também 

necessitam de doses maiores de LT4, de forma a atingir os níveis de TSH desejados (40,105). 

Por exemplo, a infeção por Heliobacter pylori pode reduzir a sua biodisponibilidade através 

do aumento do pH gástrico. Esta bactéria produz urease que neutraliza o ácido estomacal, 

diminuindo a secreção de ácido gástrico (40). 

Sob outro ponto de vista, a absorção da LT4 é muito diminuída se a mesma for tomada após 

uma refeição. Mesmo tomada 15 minutos antes da refeição, os valores circulantes de TSH não 

normalizam. Posto isto, a recomendação comum é ingerir LT4 cerca de uma hora antes das 

refeições, evitando assim o riso de interações. Em particular, algumas bebidas e alimentos que 

afetam a absorção da LT4 são as fibras dietéticas, a soja, a papaia e o café (40,105). 

De modo a lidar com os sintomas do hipotiroidismo, como o aumento de peso e obstipação, 

os pacientes frequentemente introduzem alimentos enriquecidos em fibras na dieta ou 

administram suplementos dietéticos com fibras. No entanto, estes comportamentos podem 

influenciar significativamente a biodisponibilidade da LT4. A fibra liga-se à levotiroxina e 

reduz a biodisponibilidade da mesma.  Além disso, os produtos que contêm fibra intensificam 

os movimentos intestinais e, consequentemente, a absorção intestinal de LT4 pode ser alterada 

(105). Ainda assim, as fibras dietéticas possuem diversos benefícios para a saúde e não devem 

ser retiradas da alimentação, portanto, um aumento da dose de LT4 pode ser considerado em 

determinados casos (103). 

Alguns artigos científicos também relatam que o café pode diminuir a eficácia e a segurança 

do tratamento com LT4 em pacientes com hipotiroidismo. Foi sugerido que uma hora de 

intervalo entre o café e a LT4 é suficiente para evitar a interação entre ambos (105). No que se 

refere à papaia, o princípio ativo desta fruta, a papaína, reduz a secreção de ácido gástrico até 

48 horas e, como já foi referido, o aumento do pH gástrico está associado a uma menor 

absorção de LT. Existem outros ingredientes nas frutas que podem também reduzir a sua 

absorção, tais como os terpenoides, saponinas, alcaloides e flavonoides. Além disso, a papaia 

ainda contém fibras que se podem ligar à LT4 (105). Por último, outro fator que contribui para 

a redução da biodisponibilidade de LT4 é a ingestão de alguns suplementos, nomeadamente 

ricos em carbonato de cálcio (103). 
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9 Probióticos, Simbióticos e Pré-bióticos   

Com base na informação referida nos capítulos anteriores, a restauração da microbiota 

intestinal pode ter um efeito benéfico no decurso da doença autoimune da tiroide, pois a sua 

composição afeta o metabolismo das iodotironinas e o estado de vários nutrientes como o 

iodo e o selénio. Neste contexto, os probióticos podem ajudar na modulação da microbiota 

intestinal (106). 

Os probióticos são definidos como microrganismos vivos que conferem benefícios à saúde do 

seu hospedeiro quando administrados em quantidades adequadas (49,107). Os Lactobacillus e 

Bifidobacterium são os componentes principais das cepas probióticas, que melhoram a função 

intestinal ao evitar a acumulação de bactérias patogénicas (106). Sabe-se que pacientes com 

hipotiroidismo têm concentrações significativamente mais baixas de Bifidobacterium e 

Lactobacillus do que indivíduos saudáveis (49). Segundo Bungau et al. (2021) os probióticos 

tendem a funcionar de três formas: equilibrando as bactérias benéficas e nocivas no 

organismo; diminuindo as nocivas responsáveis por causar alergias e doenças; e renovando as 

bactérias benéficas (108). Os probióticos podem ainda proporcionar vários benefícios à saúde 

através da normalização da microbiota e da motilidade intestinal, excluindo competitivamente 

os agentes patogénicos e aumentando a produção de AGCCs (53). Diversos ensaios mostram 

alterações na microbiota induzida por probióticos, melhorando os sintomas gastrointestinais e 

na inflamação de vários órgãos em doenças como artrite reumatoide, colite ulcerativa e 

esclerose múltipla (109). Os probióticos modulam a microbiota intestinal, limitam a 

colonização intestinal por bactérias patogénicas, melhoram e fortalecem a função fisiológica 

da barreira intestinal e influenciam a produção de citocinas pró-inflamatórias e anti-

inflamatórias (110). Além disso, também auxiliam na síntese de vitaminas, regulação do 

trânsito intestinal e possuem efeitos benéficos na atividade da LT4 e hormonas tiroidianas 

(55,106). 

À semelhança das sugestões dietéticas, nenhuma sociedade endocrinológica emitiu 

recomendações sobre o papel dos probióticos, pré-bióticos ou simbióticos no tratamento de 

distúrbios da tiroide. As evidências atuais também são limitadas sobre este tópico (111), pois a 

maioria dos artigos baseiam-se em modelos animais, sendo assim, necessários mais estudos 

em humanos de forma a elucidar a importância do eixo tiroide-intestino e as possibilidades de 

intervenção no mesmo (49). Para além disso, o mecanismo pelo qual os probióticos 

contribuem para a modulação da microbiota não foi ainda completamente esclarecido (110). 

Em 2017 foi realizado um ensaio clínico prospetivo por Spaggiari et a.l, com o objetivo de 

investigar o impacto do VSL#3®, um suplemento probiótico de alta concentração de bactérias 

vivas liofilizadas que são componentes normais da microflora gastrointestinal humana, no 

metabolismo da LT4 em pacientes com hipotiroidismo. Esta mistura probiótica consiste em 

oito cepas bacterianas: quatro cepas de lactobacilos (L. casei, L. plantarum, L. acidophilus e 

L. delbrueckii subsp. bulgaricus), três cepas de bifidobactérias (B. longum, B. breve e B. 

infantis) e uma cepa de streptococcus (S. salivarius subsp. thermophilus). Os resultados 

mostraram uma maior necessidade de ajuste de dose de LT4 no grupo tratado apenas com 

levotiroxina. Os participantes que tomaram VSL#3® mostraram uma redução significativa de 

LT4 e diminuíram as flutuações séricas das hormonas tiroidianas. Concluiu-se então que os 

probióticos têm um efeito positivo na prevenção de flutuações hormonais séricas (107,112). 

No entanto, não foi avaliada a composição da microbiota intestinal antes de iniciar a 
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suplementação, pelo que, não é claro se as concentrações aplicadas e a duração do tratamento 

(2 meses) foram adequadas para obter uma alteração significativa na composição da 

microbiota dos participantes (111). O probiótico Lactobacillus reuterii também mostrou ter 

um efeito benéfico na homeostase da glândula tiroide em ratinhos. Do ponto de vista 

funcional, os ratinhos que suplementaram o probiótico apresentaram níveis mais elevados de 

T4 e um comportamento mais ativo, assim como, uma constituição física mais magra (42).  

 

A ingestão de probióticos em indivíduos saudáveis está associada a um impacto benéfico nos 

níveis de micronutrientes, incluindo vitamina B12, cálcio, folato, ferro e zinco. Além disso, os 

probióticos demonstraram melhorar a erradicação da bactéria Heliobacter pylori, que está 

associada à gastrite e a uma menor absorção de nutrientes e LT4. Diversos estudos 

demonstraram que a erradicação desta bactéria melhora os níveis de TSH e pode até reduzir a 

dose de LT4 necessária. É de notar que os probióticos possuem eficácia na redução da 

inflamação e autoimunidade (4). 

 

Relativamente à suplementação simbiótica, esta define-se por uma combinação de pró e pré-

bióticos. Os pré-bióticos são componentes alimentares não digeríveis, que são fermentados 

pela microbiota intestinal e estimulam seletivamente o crescimento e diversidade de bactérias 

benéficas, com efeito positivo na saúde do hospedeiro. Os pré-bióticos incluem fruto-

oligossacarídeos (FOS), galacto-oligossacarídeos (GOS) e açucares polióis (53). Um estudo 

recente com 60 pacientes tratados com levotiroxina isoladamente ou em associação com uma 

suplementação simbiótica, mostrou efeitos benéficos em pacientes com hipotiroidismo, 

reduzindo significativamente a TSH, a dose de LT4 e a presença de fadiga e, ainda, aumentou 

a T3 livre em comparação com pacientes tratados apenas com LT4. No entanto, não foi 

observada nenhuma influência nos anti-TPO nem em marcadores inflamatórios. A 

suplementação neste estudo consistiu em sete cepas probióticas liofilizadas (L. Casei, L. 

Acidophilus, L. Rhamnosus, L. Bulgaricus, B. Breve, B. Longum e Streptococcus 

Thermophilus), e FOS como pré-bióticos, durante 8 semanas (49,106). Os simbióticos 

também podem aliviar a gravidade da obstipação em pacientes com hipotiroidismo, mas são 

necessárias evidências mais robustas para considerar a suplementação nestes pacientes. 

Investigações futuras também devem ter em consideração a composição da microbiota 

intestinal, avaliar os efeitos da suplementação a longo prazo, bem como examinar se os 

efeitos benéficos são mantidos após a interrupção da intervenção (111).  
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10 Conclusão 

A Tiroidite de Hashimoto é uma doença autoimune de causa multifatorial que acomete 

especialmente mulheres e pessoas idosas, e que resulta na atrofia gradual da glândula tiroide. 

Esta atrofia provoca uma condição chamada hipotiroidismo, caracterizada por uma atividade 

metabólica reduzida, levando a sintomas inespecíficos e semelhantes às manifestações 

normais do envelhecimento. Estes sintomas têm um impacto muito grande na qualidade de 

vida dos pacientes. No entanto, mesmo após a normalização da função da tiroide através da 

substituição hormonal, muitos pacientes referem baixa qualidade de vida devido à persistência 

dos sintomas. Esta doença é influenciada por diversos fatores e alguns deles, tais como os 

fatores ambientais, podem ser modificáveis. Assim, a nutrição e a dieta parecem ser 

estratégias complementares promissoras para o controlo e prevenção da sintomatologia 

relacionada com a Hashimoto.  

Perante os estudos apresentados é possível concluir que existe uma relação entre a tiroide e o 

intestino, e que a disbiose intestinal é uma condição recorrente em pacientes com distúrbios 

da tiroide. Uma microbiota saudável é crucial para manter a homeostase da tiroide, uma vez 

que esta controla a proliferação de agentes patogénicos presentes no trato intestinal, regula a 

absorção de nutrientes e intervém na produção de vitaminas, enzimas e minerais essenciais ao 

bom funcionamento da tiroide, como o iodo, selénio, zinco, vitamina D e ferro.  

Ao longo deste trabalho fica claro que a alimentação tem um efeito positivo na sintomatologia 

e evolução da Tiroidite de Hashimoto e que possui uma influência significativa na absorção 

da levotiroxina. Um regime alimentar adequado e suplementação correta podem 

complementar o tratamento farmacológico desta doença e favorecer a sintomatologia, 

melhorando a função da glândula tiroideia, bem como regular os níveis de TSH, T3, T4, Anti-

TPO e Anti-TG e reduzir a taxa de complicações derivadas da doença. Nos pacientes com HT 

é fundamental a realização de uma avaliação nutricional, uma vez que as recomendações 

dietéticas devem ser individualizadas, determinadas com base nos hábitos alimentares 

existentes e acompanhadas por um profissional de saúde.  

A cooperação entre endocrinologistas, nutricionistas e farmacêuticos é essencial para o 

acompanhamento dos pacientes com Hashimoto e para a prevenção de complicações. O 

farmacêutico consegue ter um contacto próximo com os utentes, e por isso, pode ter um papel 

ativo na prevenção da HT ou na melhoria dos sintomas quando a doença já se encontra 

instalada. O farmacêutico é capaz de identificar os sinais e sintomas, e promover uma melhor 

qualidade de vida aos doentes através da monitorização da adesão à terapêutica e de um 

aconselhamento regular relativamente a recomendações dietéticas e suplementação e, se 

necessário, reencaminhar o paciente para outro especialista.  Sugere-se também que os 

profissionais de saúde informem os seus pacientes acerca da importância dos nutrientes 

necessários ao bom funcionamento da tiroide e dos riscos de uma nutrição inadequada, assim 

como a importância da mudança do comportamento e do padrão alimentar, de forma a 

alcançar melhores resultados clínicos.  

Por fim, há uma necessidade muito grande de mais investigação com estudos mais 

aprofundados, que incluam populações específicas e durante períodos mais longos, de modo 

que seja possível obter resultados mais conclusivos e com robustez suficiente para que as 

conclusões sejam significativas. A importância da alimentação na Tiroidite de Hashimoto 
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deverá continuar a ser um foco de estudo e de trabalho, visando melhorar os resultados dos 

pacientes diagnosticados com HT e garantir-lhes uma melhor qualidade de vida.  
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