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RESUMO 

 As doenças autoimunes da tiroide (DAT) são um grupo de doenças inflamatórias 

que afetam a glândula tiroideia, caracterizando-se por uma resposta imunológica anómala 

contra antigénios tiroideus. As duas formas mais comuns de DAT são a tiroidite de 

Hashimoto e a Doença de Graves. A tiroidite de Hashimoto caracteriza-se por um 

hipotiroidismo devido à destruição autoimune do tecido tiroideu e envolve a produção de 

autoanticorpos contra a tiroglobulina e a peroxidase tiroideia. Por outro lado, a doença de 

Graves é caracterizada por um hipertiroidismo resultante do estímulo excessivo da tiróide 

por autoanticorpos que se ligam aos recetores da TSH à superfície das células foliculares 

da tiroide. 

 Estudos recentes sugerem haver uma relação entre as DAT e alguns fatores 

nutricionais e/ou dietéticos, os quais parecem exercer algum efeito no processo 

inflamatório. Alguns exemplos são o iodo, a vitamina D, o ferro, o selénio e o glúten. O 

iodo, presente em alimentos como o peixe, está diretamente envolvido na síntese das 

hormonas tiroideias na forma de ião iodeto, sendo um elemento de presença crucial. Quer 

a insuficiência como o excesso de iodo têm efeitos negativos na tiroide. A vitamina D 

pode ser obtida por via oral, estando presente na dieta nas formas de vitamina D2 e D3, 

ou por via cutânea, através da exposição solar, que estimula a produção de vitamina D3 

na pele. Alguns estudos sugerem uma relação entre a falta de vitamina D e o 

desenvolvimento de problemas imunológicos. O selénio é um mineral encontrado em 

grandes concentrações na tiroide, onde desempenha funções importantes na homeostase 

redox celular e na regulação da síntese das hormonas tiroideias. O ferro parece 

desempenhar igualmente um papel importante na produção das hormonas T3 e T4, sendo 

um ativador da enzima tiroperoxidase, envolvida na organificação do iodeto. Outro fator 

que parece ter efeito na inflamação e se relaciona com as DAT, é o glúten. O glúten, um 

complexo proteico constituído essencialmente por prolaminas e glutelinas, encontra-se 

naturalmente em cereais como o trigo, o centeio, a cevada e, por contaminação cruzada, 

na aveia. A digestão incompleta do glúten no trato gastrointestinal resulta na acumulação 

de péptidos de cadeia longa, causando em certos indivíduos uma resposta inflamatória. 

Com este trabalho pretende-se fazer uma revisão narrativa do papel de diversos fatores 

nutricionais no risco ou na terapia das DAT. 

Palavra-chave: Doenças autoimunes da tiroide, Ferro, Iodo, Glúten, Selénio, Vitamina D 
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ABSTRACT 

 Autoimmune thyroid diseases (AITD) are a group of inflammatory disorders that 

affect the thyroid gland, characterized by an abnormal immune response against thyroid 

antigens. The two most common forms of AITD are Hashimoto’s thyroiditis and Graves’ 

disease. Hashimoto’s thyroiditis is characterized by hypothyroidism due to autoimmune 

destruction of thyroid tissue and involves the production of autoantibodies against 

thyroglobulin and thyroid peroxidase. In contrast, Graves’ disease is characterized by 

hyperthyroidism resulting from excessive stimulation of the thyroid by autoantibodies 

that bind to TSH receptors on the surface of thyroid follicular cells.   

 Recent studies suggest a link between AITD and certain nutritional and/or dietary 

factors, which appear to exert an effect on the inflammatory process. Examples include 

iodine, vitamin D, iron, selenium, and gluten. Iodine, found in foods such as fish, is 

directly involved in the synthesis of thyroid hormones in the form of the iodide ion and 

is therefore a crucial element. Both iodine deficiency and excess have negative effects on 

the thyroid. Vitamin D can be obtained orally, being present in the diet as vitamins D₂ 

and D₃, or synthesized cutaneously through sunlight exposure, which stimulates the 

production of vitamin D₃ in the skin. Some studies suggest a link between vitamin D 

deficiency and the development of immune dysfunction. Selenium is a mineral found in 

high concentrations in the thyroid, where it plays an important role in cellular redox 

homeostasis and in the regulation of thyroid hormone synthesis. Iron also appears to play 

a key role in the production of T₃ and T₄ hormones, acting as an activator of the enzyme 

thyroid peroxidase, which is involved in the organification of iodide. Another factor that 

seems to influence inflammation and is associated with AITD is gluten. Gluten is a protein 

complex composed mainly of prolamins and glutelins, naturally found in cereals such as 

wheat, rye, barley, and, through cross-contamination, oats. Incomplete digestion of gluten 

in the gastrointestinal tract can result in the accumulation of long-chain peptides, 

triggering an inflammatory response in certain individuals.  

This work aims to provide a narrative review of the role of various nutritional factors in 

the risk and management of autoimmune thyroid diseases. 

 

Keywords: Autoimmune thyroid diseases, Iron, Iodine, Gluten, Selenium, Vitamin D 
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INTRODUÇÃO 

 A glândula da tiroide desempenha um papel essencial no sistema endócrino, 

exercendo um papel vital na regulação do metabolismo energético, do crescimento, do 

desenvolvimento neurológico e da homeostase geral do organismo (Hall, 2016; Allen et 

Fingeret, 2017). Esta regulação depende da produção e libertação das hormonas tiroxina 

(T4) e triiodotironina (T3), cuja síntese ocorre sob estímulo da hormona estimulante da 

tiroide (TSH), uma hormona do eixo hipotálamo-hipófise. Alterações neste eixo podem 

comprometer a função hormonal e afetar múltiplos sistemas a jusante (Hall, 2016; 

Koeppen et al., 2024). 

 O correto funcionamento da tiroide é influenciado por fatores genéticos, ambientais 

e nutricionais. Entre as patologias que comprometem o seu funcionamento, destacam-se 

as doenças autoimunes da tiroide (AITD), nomeadamente a tiroidite de Hashimoto (TH) 

e a doença de Graves (DG), as duas formas mais prevalentes. Ambas resultam da perda 

de tolerância imunológica e do desenvolvimento de autoanticorpos dirigidos contra 

proteínas da tiroide, com consequente disfunção glandular: a TH caracteriza-se por uma 

destruição progressiva do parênquima tiroideu associada ao desenvolvimento de 

hipotiroidismo; a DG caracteriza-se por uma hiperestimulação do recetor da TSH (TSHR) 

com consequente promoção de hipertiroidismo persistente (Antonelli et al., 2015; 

Hiromatsu et al., 2013; Simmonds e Gough, 2004). As AITD afetam cerca de 5–10% da 

população mundial, com clara predominância feminina, e estão associadas a alterações 

significativas da qualidade de vida (Franco et al., 2013). Apesar da forte componente 

genética envolvida, os fatores ambientais e nutricionais são reconhecidamente 

determinantes na expressão e progressão destas doenças. Nas últimas décadas, tem 

aumentado o interesse científico relativamente à influência da glândula tiroide. 

 Micronutrientes como o iodo, o ferro, o selénio e a vitamina D são essenciais não 

apenas para a síntese hormonal, mas também para o equilíbrio redox e o suporte da 

imunidade (Zhou et al., 2022; Moustarah et Daley, 2024). Estudos científicos mostraram 

que tanto a carência como o excesso destes elementos podem favorecer o aparecimento 

de fenómenos autoimunes na tiroide, ao interferirem com a organificação hormonal e 

controlo do stress oxidativo, causando alterações na função tiroideia e à perda de 

tolerância imunitária (Köhrle, 2023). O iodo, por exemplo, é indispensável à síntese de 

T3 e T4, mas variações nos seus níveis, para menos ou para mais, podem resultar em 

fenómenos inflamatórios e perda de tolerância imunológica, afetando especialmente 
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indivíduos geneticamente predispostos. O ferro, além de participar no transporte de 

oxigénio, é necessário à atividade da peroxidase tiroideia (TPO), estando a sua deficiência 

associada à redução da conversão de T4 em T3 e ao agravamento do hipotiroidismo, 

particularmente em mulheres e grávidas (Gierach et al., 2024). A vitamina D, além do seu 

papel clássico na homeostase cálcica, modula a imunidade inata e adaptativa, 

promovendo a diferenciação de linfócitos T reguladores e suprimindo citocinas pró-

inflamatórias (Zhao et al., 2021). Já o selénio, por sua vez, é um componente estrutural 

de selenoproteínas antioxidantes e reguladoras do sistema imunitário, como a glutationa 

peroxidase e as iodotironina desiodases. A deficiência em selénio tem sido associada ao 

aumento da inflamação, maior expressão de autoanticorpos e pior prognóstico em doentes 

com tiroidite de Hashimoto (Wémeau et al., 2018). Paralelamente, o papel da alimentação 

tem sido alvo de crescente atenção. Em particular, a presença de glúten na dieta, sobretudo 

em indivíduos com doença celíaca e da sensibilidade ao glúten não celíaca, tem sido 

associada na malabsorção de micronutrientes essenciais e na indução de respostas 

inflamatórias (Passali et al., 2020; Liontiris e Mazokopakis, 2017). 

 A interação entre nutrição e autoimunidade tiroideia é, por isso, complexa e 

multifatorial, exigindo uma abordagem integrada. Embora vários estudos tenham 

demonstrado efeitos benéficos na suplementação de certos micronutrientes ou na 

exclusão do glúten em populações específicas, os resultados permanecem inconsistentes. 

A heterogeneidade metodológica, a diversidade populacional e a ausência de ensaios 

clínicos robustos dificultam a formulação de recomendações clínicas universais (Liontiris 

et Mazokopakis, 2017). Neste contexto, torna-se fundamental aprofundar a análise da 

relação entre os principais micronutrientes envolvidos na função tiroideia e a 

fisiopatologia das doenças autoimunes da tiroide. Compreender os mecanismos celulares, 

bioquímicos e imunológicos que ligam o estado nutricional ao aparecimento e progressão 

da TH e da DG pode abrir caminho a estratégias preventivas e terapêuticas mais eficazes 

e personalizadas, nomeadamente em grupos de risco, como mulheres em idade fértil, 

grávidas ou indivíduos com doença celíaca. 

 O presente trabalho tem como objetivo analisar a relevância dos micronutrientes 

iodo, ferro, selénio e vitamina D na função tiroideia e na modulação da resposta 

imunitária, com enfoque nas AITD: TH e DG. Adicionalmente, discute-se de que forma 

a exposição ao glúten, no contexto da doença celíaca e da sensibilidade não celíaca, pode 

interferir com a absorção destes micronutrientes e com vias imunológicas partilhadas, 

influenciando a expressão e a progressão das AITD. 
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DESENVOLVIMENTO 

1. TIROIDE 

 A glândula tiroide é uma parte essencial do sistema endócrino, responsável pela 

produção de hormonas cruciais para a regulação de funções vitais do organismo, tais 

como o crescimento e o metabolismo energético. Apresenta uma forma de borboleta, 

estando localizada no pescoço, abaixo da laringe e envolvendo a traqueia. Está dividida 

em dois lóbulos, unidos por uma estrutura fina chamada de istmo (Hall, 2016; Allen et 

Fingeret, 2017). A tiroide é constituída por microestruturas esféricas designadas por 

folículos tiroideus, onde são produzidas e armazenadas na forma inativa as hormonas 

tiroideias T4, T3 e rT3 (triiodotironina reversa), por um período de 2 a 3 meses, 

garantindo assim o normal funcionamento do organismo. Estes folículos são rodeados por 

uma camada de células epiteliais foliculares, responsáveis pela incorporação de iodo e de 

outros nutrientes essenciais à síntese hormonal (Hall, 2016; Koeppen et al., 2024). Na 

figura 1 encontra-se uma representação esquemática da visão microscópica da tiroide, 

evidenciando a disposição dos folículos tiroideus e do coloide no seu interior.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 - Esquema simplificado da visão microscópica da tiroide, mostrando folículos 
tiroideus preenchidos com coloide e delimitados por células foliculares, entre os quais 
se encontram capilares e células parafoliculares. Adaptado de Bhagavan & Ha, 2015 



Papel Nutricional das Doenças Autoimunes da Tiroide 

 14 

 No interior dos folículos encontra-se o coloide, um compartimento extracelular 

abundante em tiroglobulina (Tg), uma proteína rica em resíduos de tirosina e precursora 

das hormonas T4 e T3. A produção destas hormonas é regulada a montante pelo eixo 

hipotálamo-hipófise, sendo a TSH o regulador direto das células foliculares para a 

produção de hormonas tiroideias. A glândula tiroide necessita de iodo, que circula na 

corrente sanguínea sob a forma de ião iodeto (I-). O iodeto é transportado para o interior 

das células da tiroide por simporte com o sódio (via o transportador NIS), um mecanismo 

que requer a existência de um gradiente de sódio através da membrana e cujo 

funcionamento depende da ativação de bombas Na+/K+ pela TSH: a entrada de sódio 

dissipa o gradiente deste catião através da membrana e são as bombas Na+/K+ que, por 

expelirem o Na+ da célula, garantem que o gradiente deste catião se mantenha e que, 

assim, o iodeto entre na célula pelo transportador NIS. No citoplasma, o iodeto é 

transportado até ao lúmen folicular, saindo para a região do coloide por um transportador 

pendrina, localizado na membrana apical das células foliculares. Simultaneamente, estas 

células sintetizam e secretam tiroglobulina para o interior do folículo. Uma vez no 

coloide, o iodeto é oxidado e ligado a resíduos de tirosina da tiroglobulina, um processo 

catalisado pela enzima peroxidase da tiroide (TPO) e que origina monoiodotirosina (MIT) 

ou diiodotirosina (DIT), consoante se liga um ou dois iodos, respetivamente. O passo 

seguinte consiste na conjugação de MIT e DIT: da conjugação de um MIT com um DIT 

resulta um precursor da hormona T3; da conjugação de dois DIT resulta um precursor da 

hormona T4. A conclusão da síntese das hormonas T3 e T4 ocorre já nas células 

foliculares, após pinocitose e consequente formação de vesículas endocíticas contendo 

tiroglobulina ligada a T3, T4, MIT e DIT, seguida de digestão por enzimas hidrolíticas 

do lisossoma. Cerca de 20% dos resíduos de tirosina presentes na tiroglobulina sofrem 

adição de iodo e destes, aproximadamente 70% origina DIT e 30% MIT (Hall, 2016). 

 Os intermediários iodados MIT e DIT que não são utilizados na síntese das 

hormonas T3 e T4 passam por um processo de reciclagem. A enzima Iodotirosina 

desiodase tipo 1 (DEHAL 1) remove o iodo desses compostos, permitindo o seu 

reaproveitamento. Este mecanismo é crucial para a manutenção do equilíbrio de iodo no 

organismo (Imam et Ahmad, 2016). 

 As hormonas tiroideias sintetizadas são libertadas na corrente sanguínea, onde são 

transportadas principalmente por uma proteína plasmática específica (TGB, do inglês 

thyroid-binding globulin). A tiroide produz maioritariamente T4, que na verdade é uma 

pró-hormona biologicamente inativa, com uma semivida mais longa do que as restantes 
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hormonas tiroideias. Em menor quantidade, é também produzida T3, a forma ativa da 

hormona, com uma semivida mais curta, mas com efeitos metabólicos mais significativos. 

Parte da T4 é convertida em T3 através da remoção de um átomo de iodo, num processo 

designado por desiodação do anel externo (ORD, do inglês outer ring deiodinase), 

catalisado pelas enzimas iodotironina desiodases tipo 1 e 2 (D1 e D2). Este processo 

ocorre em tecidos periféricos como o fígado, os rins e o cérebro. Por outro lado, a 

desiodação do anel interno (IRD, do inglês inner ring deiodinase) converte a T4 em rT3, 

uma forma inativa da T3, por ação da enzima iodotironina desiodase tipo 3 (D3). A 

produção de rT3 tende a aumentar em situações de jejum ou doença, conduzindo à 

redução da atividade metabólica celular (Koeppen et al., 2024 e Wass et al., 2022). 

 A produção de hormonas tiroideias é regulada por um mecanismo de feedback 

negativo que envolve o hipotálamo e a hipófise, conforme ilustrado na figura 2. Quando 

os níveis de T3 e T4 no sangue diminuem, o hipotálamo secreta a hormona libertadora de 

tirotropina (TRH), que estimula a hipófise anterior a libertar a TSH. A TSH, por sua vez, 

estimula a tiroide a produzir e libertar T4 e T3. Este ciclo é autorregulado: níveis elevados 

de T3 e T4 inibem a produção de TRH e, consequentemente, de TSH, mantendo o 

equilíbrio hormonal. (Wass et al., 2022).  

 

 

Figura 2 - Esquema simplificado do mecanismo de feedback negativo que regula a 
produção e libertação das hormonas tiroideias. Imagem gerada por inteligência artificial 
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2. DOENÇAS AUTOIMUNES DA TIROIDE 

 O sistema imunitário é fundamental para a proteção do organismo contra agentes 

patogénicos como vírus, bactérias e outros microrganismos. Quando funciona 

corretamente, consegue distinguir as células do próprio organismo de células estranhas, 

através do reconhecimento da presença de glicoproteínas específicas nas membranas 

celulares, designadas de antigénios. Ao reconhecer antigénios não próprios, o sistema 

imunitário ativa os linfócitos T e B de forma a neutralizar essas ameaças.  

 Os linfócitos T, um tipo de linfócito responsável pela imunidade celular, são 

produzidos na medula óssea e completam o seu processo de maturação no timo, um órgão 

situado abaixo do pescoço. Durante esse desenvolvimento, ocorre um processo designado 

por indução de tolerância central, essencial para prevenir o ataque pelos linfócitos T dos 

tecidos do próprio organismo. Este processo inclui duas fases: (1) a seleção positiva, que 

ocorre no córtex do timo; (2) seleção negativa, que ocorre na medula do timo. Na seleção 

positiva, as células epiteliais tímicas corticais (cTEC) testam a capacidade dos linfócitos 

T reconhecerem as moléculas do complexo de histocompatibilidade maior (MHC, do 

inglês major histocompatibility complex). As moléculas MHC próprias são proteínas 

presentes na superfície das células e ajudam o sistema imunitário a distinguir entre 

antigénios próprios e estranhos. As células que não reconhecem estas moléculas são 

eliminadas. Na seleção negativa, as células epiteliais tímicas medulares (mTEC) 

apresentam autoantigénios dos linfócitos T. Se estas reagirem de forma intensa, são 

destruídas, prevenindo o risco de doenças autoimunes (Sompayrac, 2019). 

 Os linfócitos B, por sua vez, são igualmente produzidos na medula óssea e aí 

sujeitos a testes semelhantes. Caso reconheçam antigénios próprios, alteram os seus 

recetores através de um processo designado por edição do recetor, que permite evitar a 

ligação a autoantigénios e a consequente entrada na corrente sanguínea e linfa. Contudo, 

algumas células autorreativas podem escapar ao processo de eliminação. Para minimizar 

os riscos, existem as células T reguladoras, que inibem a ação de células T defeituosas. 

Já as células B dependem da ativação pelas células T, pelo que a eliminação eficaz destas 

últimas inibe também as células B autorreativas (Sompayrac, 2019). 

 Quando o sistema de controlo falha, pode ocorrer o desenvolvimento de doenças 

autoimunes, condições nas quais o sistema imunitário ataca células saudáveis do 

organismo. As AITD constituem algumas das patologias autoimunes mais comuns. 
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Estima-se que, nos países ocidentais, entre 2-5% da população seja afetada, com uma 

prevalência mais elevada em mulheres (5-15%) do que em homens (1-5%) (Simmonds et 

Gough, 2004; Franco et al., 2013). Os mecanismos exatos que desencadeiam as AITD 

ainda não são completamente compreendidos. Contudo, estudos epidemiológicos 

sugerem que resultam da interação entre fatores genéticos e ambientais, levando ao 

comprometimento da tolerância imunológica. Diversos genes estão associados a estas 

doenças, influenciando processos como a regulação, ativação e apresentação de 

antigénios pelas células T, conforme apresentado na tabela 1 (Antonelli et al., 2015). 

Adicionalmente, estima-se que cerca de 20% dos casos de AITD estejam associados a 

fatores ambientais, como a exposição a radiação, tratamento com iodo radioativo, ou 

défice de selénio, mineral essencial ao funcionamento da tiroide. Outros fatores 

apontados incluem níveis excessivos de iodo e stress. O uso de lítio, fármaco utilizado no 

tratamento da perturbação bipolar, parece estar também associado a um maior risco de 

desenvolvimento de AITD. As duas formas mais comuns de AITD são a de TH e a DG 

(Lazarus, 2009; Hiromatsu et al., 2013). 

 

 

Tabela 1 - Principais genes associados à HT e DG  
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2.1. Tiroidite de Hashimoto (TH) 

 A Tiroidite de Hashimoto, ou tiroidite linfocítica crónica, é a principal causa de 

hipotiroidismo, nos países desenvolvidos, onde a ingestão de iodo é geralmente adequada. 

Foi descrita pela primeira vez pelo Dr. Hakaru Hashimoto, em 1912 (Hiromatsu et al., 

2013; Kaur et Jialal, 2025). A doença resulta de um ataque autoimune à tiroide, com 

produção de linfócitos T autorreativos e autoanticorpos dirigidos contra a Tg e contra a 

TPO, ambas proteínas envolvidas na síntese das hormonas tiroideias (Milo et al., 2023). 

Estes autoanticorpos são designados por anticorpos anti-Tg e anti-TPO. A destruição 

progressiva do tecido tiroideu leva à redução da produção hormonal e à consequente 

ativação do mecanismo de feedback negativo (figura 1), com libertação aumentada de 

TSH pela hipófise. No entanto, como a tiroide já não responde de forma eficaz na 

produção de hormonas tiroideias, instala-se o hipotiroidismo (Pirahanchi et al., 2023). A 

doença é mais prevalente nas mulheres (17,5%) do que em homens (6%), com maior 

incidência entre os 45 e os 55 anos. Está também associada a condições genéticas como 

a síndrome de Turner e a Trissomia 21 (Hu et al., 2022; Kaur et Jialal, 2025). 

 A TH tem uma forte componente genética, mas fatores ambientais desempenham 

igualmente um papel importante. Alguns são comuns a outras AITD, enquanto outros, 

como o excesso de iodo, parecem ser mais específicos da TH. Os sintomas desta doença 

podem ser iniciais ou subtis. Um dos primeiros sinais pode ser o aparecimento de bócio, 

caracterizado por um aumento do volume da tiroide, devido a um processo de inflamação 

causado pela desregulação das hormonas tiróideas (Cleveland Clinic, 2022). O bócio 

pode provocar dificuldade em respirar ou engolir. Outros sintomas associados ao 

hipotiroidismo incluem: sensibilidade ao frio, aumento de peso, cansaço, obstipação, 

dores musculares e articulares, pele seca, bradicardia e irregularidades menstruais. Em 

alguns casos, pode afetar a fertilidade ou aumentar o risco de aborto espontâneo 

(Endocrine Society, 2022; American Thyroid Association, n.d; National Institute of 

Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, 2021). O diagnóstico baseia-se em 

ecografias da tiroide, que avaliam a presença de bócio ou nódulos tiroideus, e em análises 

sanguíneas, que permitem detetar níveis reduzidos de T3 e T4, bem como a presença de 

anticorpos anti-TPO (National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, 

2021). O tratamento depende da presença e gravidade do hipotiroidismo. Quando este 

está presente, recorre-se à terapêutica de substituição hormonal com levotiroxina, forma 
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sintética da T4, administrada geralmente de forma contínua. Na ausência de 

hipotiroidismo clínico, pode optar-se apenas por monitorização e controlo dos sintomas 

(Endocrine Society, 2022; National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney 

Diseases, 2021). 

 

2.2. Doença de Graves (DG) 

 A DG foi descrita pela primeira vez em 1834 pelo médico irlandês Robert Graves 

(Wémeau et al., 2018; Pokhrel e Bhusal, 2023). À semelhança da TH, é mais prevalente 

em mulheres, com uma incidência 5 a 10 vezes superior à dos homens, sendo geralmente 

diagnosticada entre os 30 e os 60 anos (Antonelli et al., 2015). A DG resulta da produção 

de imunoglobulinas estimulantes da tiroide (TSI, do inglês thyroid-stimulating 

immunoglobulins), que se ligam de forma anómala aos recetores da TSH (TSHR) à 

superfície das células foliculares da tiroide, mimetizando a ação da TSH e promovendo a 

produção desregulada de T3 e T4. Ao contrário da TSH, que tem uma meia-vida de cerca 

de 1 hora, as TSI permanecem ativas durante 12 horas, causando hipertiroidismo 

persistente. Uma vez que os níveis de T3 e T4 se encontram elevados, o mecanismo de 

feedback negativo do organismo falha no restabelecimento do equilíbrio hormonal. 

Embora o nível excessivo das hormonas diminua a produção de TSH pela hipófise 

anterior, a produção excessiva de T3 e T4 continua devido à ação persistente das TSI, 

mesmo na ausência de TSH, mantendo o estado de hipertiroidismo (Hall, 2016). A 

componente genética tem um papel dominante, sendo responsável por aproximadamente 

79% dos casos de DG (Antonelli et al., 2015). Embora a genética tenha um peso 

considerável, os fatores ambientais como o stress, o tabagismo, o excesso de iodo, o 

défice de selénio e de vitamina D, têm uma importante contribuição de 21%. A presença 

de outras AITD pode aumentar o risco de desenvolver DG (Antonelli et al., 2015; Fukao 

et al., 2020). Os sintomas incluem intolerância ao calor, tremores, insónias, perda de peso, 

bócio, fadiga, taquicardia, alterações de humor, ansiedade e problemas digestivos. Cerca 

de um terço dos doentes desenvolve oftalmopatia de Graves, que afeta os tecidos oculares, 

causando inchaço, fotofobia, desconforto e visão turva. Esta condição pode ocorrer 

independentemente da função tiroideia. Em casos raros, pode também surgir dermopatia 

de Graves, com espessamento da pele, geralmente no queixo e parte superior dos pés 

(National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, 2021). A tabela 2 

mostra os principais exames médicos utilizados no diagnóstico da DG. 
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Tabela 2 - Principais exames utilizados no diagnostico da doença de Graves 

 

 

 O tratamento inicial da DG envolve a terapia com fármacos antitiroideus (ATD), 

como o Metimazol e o Propiltiouracilo , sendo o metimazol a primeira escolha (Sociedade 

Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo, n.d.). Estes fármacos 

interrompem a produção das hormonas tiroideias ao bloquear a captação de iodo pelas 

células da tiroide. Em Portugal, o tratamento dura entre 12-18 meses (American Thyroid 

Association, 2017; Sociedade Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo, 

n.d.). Quando os ATD não são eficazes ou são mal tolerados, pode recorrer-se a iodo 

radioativo (131I), administrado por via oral para destruir gradualmente as células da 

tiroide. Este método não é recomendado para grávidas ou mulheres a amamentar e pode 

causar hipotiroidismo em 5-50% dos casos. Em situações específicas, como doentes que 

apresentam bócios grandes, nódulos tiroideus, níveis elevados de TRAb, ou quando os 

ATD e a terapêutica com iodo radioativo não são uma opção viável, pode ser necessária 

uma intervenção cirúrgica para remoção parcial ou total da tiroide, o que resulta em 

hipotiroidismo, seguida de terapêutica de substituição hormonal vitalícia (Sociedade 

Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo, n.d.; Pokhrel et Bhusal, 2023). 

Por fim, os bloqueadores beta são frequentemente utilizados para alívio sintomático 

(Endocrine Society, 2022). 

 

 



Desenvolvimento 

 21 

 

3. NUTRIENTES E A TIROIDE 

3.1. Iodo 

 O iodo (I) é um dos minerais mais importantes para o correto funcionamento da 

tiroide. Está presente sobretudo em alimentos como peixe, algas marinhas, sal iodado e 

produtos lácteos, como o leite. Tanto a deficiência como o excesso de iodo podem ter 

consequências graves para o organismo, podendo causar irregularidades no 

desenvolvimento, alterações da função tiroideia (como hipo ou hipertiroidismo), ou afetar 

outros órgãos, nomeadamente o cérebro (Calcaterra et al., 2022). A tiroide produz 

diariamente cerca de 80 µg de T4, utilizando 52 µg de iodo para essa síntese. A ingestão 

ideal de iodo em adultos deve situar-se entre 100-150 µg por dia, através da alimentação 

e/ou suplementação (Bürgi, 2010). De acordo com a autoridade europeia para a segurança 

alimentar (EFSA), as crianças necessitam de cerca de 70 µg/dia de iodo, aumentando 

progressivamente até 150 µg/dia na idade adulta. Mulheres grávidas ou a amamentar são 

aconselhadas a consumir 200-250 µg/dia (Guastamacchia et al., 2015). 

 Na União Europeia, o nível máximo de ingestão tolerável de iodo é estabelecido 

em 600 µg diários, pois valores superiores podem ter efeitos adversos. Nos Estados 

Unidos, o limite é definido em 1100 µg/dia, refletindo a ideia de que a maioria dos 

indivíduos consegue tolerar quantidades superiores (Bürgi, 2010). Comer peixe uma vez 

por dia não é, por norma, suficiente para satisfazer as necessidades diárias (Calcaterra et 

al., 2022). A tolerância ao iodo varia entre populações. Em comunidades com elevada 

ingestão de algas, como no Japão, a ingestão pode atingir até 5000 µg/dia (Bürgi, 2010).  

 Uma vez ingerido, o iodo é convertido em iodeto, é absorvido no intestino delgado, 

circulando depois na corrente sanguínea até à glândula tiroide. O iodeto é posteriormente 

incorporado nas células foliculares da tiroide estimuladas pela TSH, como referido 

anteriormente (Shulhai et al., 2024; Calcaterra et al., 2022; Triggiani et al., 2009).  

 Para avaliar o estado nutricional de iodo nas populações, utilizam-se três métodos 

principais, que se complementam: o iodo urinário, que reflete a ingestão recente; a 

tiroglobulina, que fornece e avalia o estado das últimas semanas ou meses; e as taxas de 

bócio, que traduzem a exposição crónica ao longo do tempo (Imam et Ahmad, 2016). 
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Excesso do iodo 

 Embora essencial, o consumo excessivo de iodo pode ser prejudicial. A maioria das 

pessoas tolera bem valores elevados de iodo, variando a resposta ao nível deste elemento 

de indivíduo para indivíduo (Triggiani et al., 2009). Em países com elevado consume de 

algas, como o Japão, o consumo pode atingir os 1000 µg por dia sem provocar efeitos 

adversos. Contudo, as crianças são mais sensíveis, podendo desenvolver bócio com 

ingestões superiores a 500 µg/dia (Imam et Ahmad, 2016). 

 A disfunção tiroideia por excesso de iodo ocorre sobretudo em indivíduos com 

doenças tiroideias pré-existentes, mas pode também surgir em pessoas com tiroide normal 

(Leung et Braverman, 2012). Entre as doenças mais afetadas encontra-se a TH, cuja 

inflamação pode ser agravada pelo stress oxidativo associado ao excesso de iodo (Hu et 

Rayman, 2017). De facto, a síntese das hormonas tiroideias inclui a organificação do iodo, 

um passo que envolve a oxidação do iodeto pela TPO, na presença de peróxido de 

hidrogénio gerado por uma NADPH oxidase específica da tiroide. Um quadro de excesso 

de iodo induz a sobreprodução de peróxido de hidrogénio. Se a produção de peróxido de 

hidrogénio estiver aumentada e/ou mal controlada, acumula-se nos folículos da tiroide e 

fica disponível para reagir e gerar outros ROS mais nefastos, como o radical hidroxilo, 

uma espécie altamente mutagénica. A produção anormal e não controlada de ROS, 

espécies altamente reativas, provoca danos oxidativos na estrutura das células, designado 

de stress oxidativo (Karbownik-Lewińska et al., 2022). 

 Existem dois mecanismos principais envolvidos na disfunção tiroideia na presença 

de iodo excessivo: o efeito de Wolff–Chaikoff e o efeito de Jod-Basedow. O efeito de 

Wolff-Chaikoff corresponde a uma resposta protetora da tiroide que, perante uma 

situação de elevada concentração de iodo, inibe temporariamente a produção hormonal, 

através da redução da atividade da enzima TPO e da incorporação do iodo na Tg (Sohn 

et al., 2024). Esta inibição temporária, que geralmente dura alguns dias, é seguida por um 

mecanismo de adaptação, que permite o restabelecimento da função tiroideia normal em 

indivíduos com uma glândula saudável (Shulhai et al., 2024; Sohn et al., 2024; Leung et 

Braverman, 2012). Contudo, em indivíduos geneticamente predispostos à TH ou com 

AITD diagnosticada, este mecanismo de adaptação pode não ocorrer, resultando em 

hipotiroidismo autoimune induzido por iodo (Imam et Ahmad, 2016; Shulhai et al., 2024).  
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 O fenómeno de Jod-Basedow, por outro lado, caracteriza-se por uma produção 

excessiva de T3 e T4 em resposta a uma ingestão elevada de iodo. Este comprometimento 

do controlo autorregulador da tiroide está associado a bócio multinodular tóxico e à DG, 

podendo atuar como mecanismo desencadeante do hipertiroidismo autoimune 

característico desta patologia, sobretudo em indivíduos provenientes de regiões 

anteriormente deficientes em iodo, (Calcaterra et al., 2022; Sohn et al., 2024; Leung et 

Braverman, 2012; Imam et Ahmad, 2016).  

 Embora mais estudos sejam necessários, existe evidência de que o excesso de iodo 

pode aumentar o risco de cancro da tiroide, ao induzir danos oxidativos no DNA 

(Calcaterra et al., 2022). 

 

Défice do iodo 

 A deficiência de iodo continua a ser um problema de saúde pública em diversas 

regiões, com impacto direto na função tiroideia e no desenvolvimento neurológico, 

sobretudo durante a gravidez e a infância (Shulhai et al., 2024). Esta deficiência está 

igualmente associada ao desenvolvimento de AITD, pois altera o ambiente redox da 

tiroide e compromete os mecanismos de tolerância imunológica (Zhou et al., 2022). 

 

Iodo e o sistema imunitário 

 Para além da sua função essencial na síntese hormonal, o iodo desempenha um 

papel importante na modulação imunológica da tiroide. Estudos clínicos demonstraram 

que tanto a deficiência como o excesso de iodo podem atuar como fatores desencadeantes 

imunológicos para o desenvolvimento de doenças autoimunes da tiroide, em especial a 

TH e a DG (Zhou et al., 2022; Hu et Rayman, 2017).  

 A deficiência de iodo tem sido associada à formação de nódulos e à indução de 

stress oxidativo, o que pode favorecer mutações celulares e exposição de antigénios 

tiroideus. Em condições fisiológicas normais, o iodo atua como antioxidante, regulando 

a produção de H₂O₂. Contudo, o excesso de iodo, aumenta a necessidade de H₂O₂, 

promovendo a formação de espécies reativas de oxigénio (ROS), o que agrava o stress 

oxidativo nos folículos tiroideus e pode levar a danos no DNA (Zhou et al., 2022; Bürgi, 

2010; Hu et Rayman, 2017). Esses danos podem desencadear respostas autoimunes, 

especialmente em indivíduos geneticamente predispostos. A TH surge frequentemente 



Papel Nutricional das Doenças Autoimunes da Tiroide 

 24 

associada à falha do mecanismo de adaptacao ao efeito Wolff–Chaikoff, enquanto a DG 

pode ser precipitada pelo fenómeno de Jod-Basedow, ambos influenciados por níveis 

excessivos de iodo (Hu et Rayman, 2017; Imam et Ahmad, 2016). 

 O iodo desempenha, portanto, um papel duplo na saúde da tiroide: é essencial para 

a síntese hormonal, mas tanto a sua deficiência como o seu excesso podem funcionar 

como fatores desencadeantes do desenvolvimento de doenças autoimunes da tiroide, 

nomeadamente a TH e a DG. Estes mecanismos envolvem desequilíbrios no stress 

oxidativo, alterações na organificação do iodo e falhas na tolerância imunológica. A 

evidência científica atual reforça, assim, a importância de manter uma ingestão adequada 

e monitorizada de iodo, especialmente em grupos de risco. 

 

Papel do Iodo nas doenças autoimunes da tiroide 

 O iodo é um micronutriente essencial à síntese das hormonas tiroideias T3 e T4, 

sendo, por isso, indispensável ao funcionamento adequado da tiroide. Contudo, a sua 

ingestão deve ser cuidadosamente equilibrada, pois tanto a ingestão deficiente como em 

excesso estão associados a disfunções da glândula e da resposta imunitária. 

 Estudos do projeto DanThyr, na Dinamarca, demonstraram que variações na 

ingestão de iodo ao longo do tempo provocaram alterações significativas nos níveis 

séricos de TSH em diferentes regiões do país, mesmo após mais de uma década de 

seguimento, evidenciando o impacto do iodo na função tiroideia a longo prazo. Em zonas 

com défice, a normalização da ingestão de iodo demonstrou ser essencial para reduzir a 

probabilidade de recaída, reforçando a importância de uma abordagem terapêutica 

personalizada, ajustada ao estado nutricional e à geografia do paciente (Møllehave et al., 

2024).  

 Num estudo conduzido por Kahaly et al. (1998), verificou-se que a suplementação 

com iodo em doentes com bócio endémico levou, ao fim de seis meses, a um aumento 

dos títulos de autoanticorpos em cerca de 19% dos casos. No entanto, após a interrupção 

da suplementação, esses valores diminuíram progressivamente, normalizando em 

aproximadamente dois terços dos doentes durante o seguimento (Anaya et al., 2013). 

 O programa de iodização universal do sal (CUSI), implementado na China em 

1996, constituiu um marco importante na saúde pública. Nos primeiros anos 

pós-implementação do programa, observou-se primeiro um consumo excessivo de iodo, 

o qual foi sendo progressivamente ajustado para níveis mais adequados. Paralelamente, 
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registou-se uma redução significativa na prevalência da DG: com valores de 1,25% no 

quarto ano após o CUSI, reduziu para 0,61% no nono ano e para 0,53% em estudos mais 

recentes (Huang et al., 2023). Estes dados mostram o impacto da iodização controlada na 

modulação da autoimunidade tiroideia. 

 No quadro oposto, a ingestão excessiva de iodo pode igualmente desregular a 

função tiroideia e ativar mecanismos pró-inflamatórios. Estudos populacionais realizados 

na China revelaram que o consumo elevado de iodo está associado a um aumento da 

prevalência de TH, hipertiroidismo e bócio nodular, reforçando a necessidade de um 

controlo rigoroso da ingestão (Liontiris et Mazokopakis, 2017). Estudos mais recentes 

indicam que a eficácia do tratamento com ATD na DG pode depender do estado 

nutricional e ambiental em iodo. Em regiões com elevada ingestão, a restrição de iodo 

não se traduziu numa maior taxa de remissão e poderá, inclusive, aumentar o risco de 

recorrência, como sugerido por Huang et al. (2023), que reportaram uma taxa de 

recorrência de 45,5% nos doentes sob restrição de iodo, comparativamente a 35,5% nos 

doentes com suplementação. 

 O excesso de iodo pode ainda comprometer o equilíbrio imunológico, promovendo 

o aumento de linfócitos Th17 e a redução de Treg, favorecendo um ambiente pró-

inflamatório. Assim, tanto a carência como o excesso deste micronutriente podem 

perturbar a homeostase tiroideia, numa relação em “U”. Apesar disso, a ingestão de iodo 

não parece, por si só, aumentar diretamente o risco de desenvolvimento da doença de 

Graves (Wémeau et al., 2018). 

 Em suma, o iodo é um elemento indispensável à síntese hormonal e ao 

funcionamento da tiroide. No entanto, a sua ação no contexto das AITD depende de 

múltiplos fatores, como o nível de ingestão populacional, o estado nutricional individual 

e o contexto geográfico. Embora os programas de iodização universal designadamente de 

sal tenham representado um avanço notável no controlo dos distúrbios por deficiência, a 

suplementação deve ser utilizada com cautela. É essencial garantir um equilíbrio 

adequado, evitando tanto o défice como o excesso. Mais estudos são necessários para 

clarificar o papel do iodo na progressão, prevenção e tratamento das AITD, permitindo 

assim sustentar recomendações clínicas individualizadas. 
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3.2. Ferro 

 O ferro (Fe) é um elemento essencial para a saúde e para o desenvolvimento 

humano, estando envolvido em diversos processos fisiológicos fundamentais, como o 

transporte de oxigénio, o suporte ao sistema imunitário, a produção de ATP e a síntese de 

hormonas. Este é obtido exclusivamente através da dieta ou de suplementos (Moustarah 

et Daley, 2024).  

 O organismo humano adulto contém cerca de 4 g de ferro, maioritariamente 

associado ao transporte de oxigénio (~67%) dos pulmões para os tecidos na hemoglobina 

ou para os músculos na mioglobina. O ferro restante (~31%) encontra-se principalmente 

armazenado no fígado, baço e medula óssea, sob a forma de ferritina ou hemossiderina, 

que constituem reservas mobilizáveis em situações de necessidade ou de ingestão 

inadequada (Direção-Geral da Saúde, 2020). Apenas uma pequena quantidade de ferro 

(~1%) encontra-se em trânsito na corrente sanguínea, transportado por uma proteína 

específica de nome transferrina. Uma fração igualmente reduzida de ferro integra 

cofatores proteicos, com funções importantes como a respiração mitocondrial e síntese 

de DNA, por exemplo a ribonuclease redutase e a citocromo c oxidase, ou envolvidas em 

processos de oxirredução ou no transporte de eletrões, como a TPO e os citocromos, 

fundamentais para a síntese hormonal e para a respiração celular (Köhrle, 2023; 

Moustarah et Daley, 2024; Shulhai et al., 2024; Chifman et al., 2014).  

 A ingestão diária recomendada de ferro depende do sexo, idade e estado. Em 

crianças dos 7 aos 11 meses de idade recomenda-se 11 mg/dia, descendo para 7 mg entre 

os 1 e os 3 anos, e subindo novamente para 10 mg entre os 4 e os 8 anos. A partir dos 9 

anos, a necessidade estabiliza em 8 mg/dia até à adolescência, altura em que diverge 

consoante o sexo: nos homens adultos, recomenda-se 8-10 mg/dia, enquanto nas mulheres 

em idade fértil o valor recomendado é de 15-18 mg/dia, devido às perdas menstruais. 

Durante a gravidez, a recomendação atinge 27 mg/dia, devido às exigências do 

crescimento fetal (National Institutes of Health, 2024). Assim, mulheres e crianças 

constituem os grupos mais vulneráveis à deficiência de ferro, sendo a anemia ferropriva 

particularmente prevalente nestas populações (World Health Organization, 2025). 

 O ferro está presente nos alimentos sob duas formas principais: ferro hémico 

(presente em carnes vermelhas, aves e peixes) e ferro não hémico (presente em 

leguminosas, cereais integrais e vegetais de folha verde). Ambas as formas são 

principalmente absorvidas no duodeno O ferro hémico, devido à sua estrutura que 
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consiste no ião metálico ligado a um grupo de protoporfirina IX, é absorvido de forma 

mais eficiente do que o ferro não hémico, atravessando a membrana intestinal através da 

proteína transportadora de grupos hemo do tipo 1 (HCP1, do inglês heme carrier protein 

1). A absorção do ferro não hémico, de biodisponibilidade consideravelmente inferior 

(NIH ODS, 2024), apresenta uma dependência de fatores como o ácido ascórbico, os 

fitatos, os polifenóis e o cálcio (Hurrell et Egli, 2010). O ferro não hémico encontra-se na 

forma férrica a valores de pH neutros a básicos e é reduzido a forma ferrosa por uma 

redutase férrica à superfície do enterócito antes de ser absorbido por transportadores de 

metais divalentes do tipo 1 (DMT1), adjacentes à enzima. No interior dos enterócitos, o 

ferro pode ser armazenado na ferritina para armazenamento, ou exportado para o sangue 

através da ferroportina, a única proteína conhecida que transporta ferro para o sangue. 

Uma vez na corrente sanguínea, o ferro é novamente oxidado a Fe3+, uma forma pouco 

solúvel e com elevada afinidade para a proteína transferrina, responsável pelo transporte 

deste elemento no plasma e pela sua distribuição pelos vários tecidos, incluindo a medula 

óssea onde é essencial para a síntese de hemoglobina (Chifman et al., 2014). A principal 

fonte de ferro do organismo provém da reciclagem de eritrócitos envelhecidos realizada 

por macrófagos no baço.  

 O ferro circula ligado à transferrina e é captado pelas células através do recetor da 

transferrina (TfR1). O fígado é o principal reservatório de ferro, armazenando-o 

maioritariamente na ferritina. Em situações de sobrecarga, órgãos como o coração e o 

pâncreas, também podem acumular ferro. O mecanismo de excreção de ferro no 

organismo ocorre essencialmente através de pequenas perdas fisiológicas. Em média, 

perdem-se diariamente 1-2 mg de ferro, através da descamação das células epiteliais da 

pele e do intestino, da menstruação, de pequenas perdas de sangue e da transpiração. Para 

compensar esta perda, o organismo absorve aproximadamente a mesma quantidade 

proveniente da dieta (Chifman et al., 2014; Ems et al., 2023). A homeostase é regulada 

pela hormona hepcidina, produzida no fígado, que controla a atividade da ferroportina. 

Os seus níveis aumentam na presença de inflamação ou sobrecarga de ferro, e diminuem 

na deficiência, ajustando assim a absorção intestinal e a libertação para o plama (Chifman 

et al., 2014; Kowdley et al., 2021). 
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Défice de Ferro 

 A deficiência de ferro, anemia ferropriva, continua a ser a carência nutricional mais 

comum a nível mundial, afetando 1-2 mil milhões de pessoas com anemia ferropriva 

(Pasricha et al., 2021). A deficiência de ferro evolui em três fases: esgotamento 

progressivo das reservas, redução da produção de eritrócitos e, por fim, instalação de 

anemia (NIH ODS, 2024). A tabela 3 sumariza as causas principais do défice de ferro. 

 

Tabela 3 - Principais causas da deficiência de ferro (Adaptado de Pasricha et al., 2021) 

 

 

 A deficiência de ferro pode ser encontrada em dois níveis, absoluta ou funcional. A 

deficiência absoluta caracteriza-se por uma depleção das reservas de ferro, com valores 

de ferritina ≤30µg/L e de saturação da transferrina <20%. Esta condição é mais frequente 

em situações de ingestão alimentar inadequada ou de perdas sanguíneas crónicas, 

observando-se com maior incidência em mulheres com menorragias, em grávidas e em 

doentes com hemorragias gastrointestinais. Nestes casos, a síntese de hepcidina 

encontra-se reduzida, aumentando a absorção intestinal de ferro e favorecendo a 

exportação deste através da ferroportina em macrófagos e hepatócitos. O diagnóstico é 

sustentado pela deteção de anemia ferropriva, definida por valores de hemoglobina 

inferiores a 13 g/dL nos homens, 12 g/dL nas mulheres e 11 g/dL nas grávidas. O 

tratamento inclui o aumento da ingestão de alimentos ricos em ferro hémico, bem como 

suplementação oral ou intravenosa (Jung et al., 2024; Pasricha et al., 2021). 

 Na deficiência funcional de ferro, as reservas estão presentes, mas este elemento 

encontra-se inacessível devido à inflamação crónica com aumento da hepcidina, como 

ocorre em doenças autoimunes, insuficiência cardíaca, doença renal crónica, obesidade, 

entre outras (Gierach et al., 2024). Nestes casos, as citocinas inflamatórias estimulam a 

produção de hepcidina, que promove a degradação da ferroportina, reduzindo a absorção 
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intestinal e a libertação de ferro dos macrófagos, o que leva, em última instância, à 

diminuição da disponibilidade de ferro no plasma.  

 

Tabela 4 - Critérios laboratoriais para o diagnostico de deficiência funcional de ferro em diferentes 
patologias (adaptado de Jung et al., 2024; Pasricha et al., 2021) 

–

≤500 µg/L ≤30%.
 

 

 O tratamento recomendado é a terapêutica com ferro por via intravenosa, 

isoladamente ou em associação com agentes estimuladores da eritropoiese (Jung et al., 

2024; Pasricha et al., 2021). 

 Distinguir os tipos de deficiência de ferro é particularmente relevante em doenças 

como a TH, nas quais a inflamação crónica pode causar deficiência funcional, 

dificultando o acesso às reservas e comprometendo o metabolismo tiroideu (Gierach et 

al., 2024). A carência de ferro associa-se a fadiga, fraqueza, palidez, tonturas, défices 

cognitivos, imunológicos e atraso psicomotor em crianças, podendo deixar sequelas a 

longo prazo (NIH ODS, 2024). 

 

Excesso de Ferro 

 O equilíbrio do ferro no organismo depende exclusivamente da absorção intestinal 

e da reciclagem, uma vez que não existem mecanismos fisiológicos ativos de excreção. 

Quando esses processos falham ou são ultrapassados por ingestão excessiva, transfusões 

sanguíneas repetidas, ou distúrbios genéticos (ex: hemocromatose hereditária), pode 

ocorrer sobrecarga de ferro. Nestas situações, a concentração plasmática de ferro pode 

exceder a capacidade de ligação da transferrina, originando ferro não ligado a esta 

proteína, que passa a acumular-se nos tecidos (Chifman et al., 2014; Ganz et Nemeth, 

2012). Para efeitos de diagnóstico, os níveis de TSAT superiores a 45% são indicativos 

de sobrecarga de ferro e quando ultrapassam 60–70%, existe risco de formação de ferro 

não ligado à transferrina (NTBI). Este é particularmente problemático devido à presença 

da fração de ferro plasmático lábil (LPI, do inglês labile plasma iron), altamente reativa 
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e rapidamente captada pelos tecidos, contribuindo para a toxicidade sistémica 

(Gattermann et al., 2021). A acumulação de ferro promove a formação de ROS, levando 

a lesão celular e tecidular, e consequente morte celular. A toxicidade manifesta-se 

principalmente no fígado, coração, glândulas endócrinas e/ou pâncreas. 

 A homeostase do ferro é regulada pelo eixo hepcidina–ferroportina. A hepcidina, 

sintetizada no fígado, promove a degradação da ferroportina, regulando a exportação de 

ferro a partir dos enterócitos, hepatócitos e macrófagos. Quando ocorrem alterações neste 

eixo verifica-se uma absorção intestinal aumentada e uma libertação excessiva de ferro 

para o plasma, resultando em sobrecarga crónica da transferrina (Chifman et al., 2014; 

Ganz et Nemeth, 2012). 

 O excesso de ferro pode ser classificado como hereditário ou adquirido. A forma 

hereditária mais comum é a hemocromatose hereditária, frequentemente causada por 

mutações no gene HFE, enquanto entre as formas adquiridas destaca-se a sobrecarga 

transfusional, observada em doentes politransfundidos com anemias crónicas, como 

talassemia ou anemia aplástica, visto que cada unidade de sangue contém cerca de 200 a 

250 mg de ferro, um valor muito superior à absorção diária fisiológica. (Chifman et al., 

2014; Baddam et Chen, 2025).  

 O diagnóstico baseia-se na avaliação da TSAT e da ferritina sérica, sugerindo-se 

sobrecarga quando a TSAT é superior a 45% e os valores de ferritina excedem 200 µg/L 

nas mulheres e 300 µg/L nos homens. Em casos selecionados, podem ser realizados 

exames complementares, como a ressonância magnética para quantificação do ferro 

hepático e cardíaco, ou testes genéticos para confirmação de hemocromatose hereditária 

(Baddam et Chen, 2025). 

 O excesso de ferro pode provocar efeitos gastrointestinais, incluindo dor 

abdominal, obstipação, náuseas, vómitos e diarreia. A ingestão de doses superiores a 20 

mg/kg de ferro elementar pode causar sintomas gastrointestinais graves, enquanto 

quantidades acima de 60 mg/kg podem ser potencialmente fatais, sobretudo em crianças. 

O Food and Nutrition Board (FNB) estabeleceu como ingestão máxima tolerável para 

adultos o valor de 45 mg/dia, sendo que consumos acima deste limite aumentam 

significativamente o risco de efeitos adversos (NIH ODS, 2024). 

 Importa salientar que a sobrecarga de ferro pode originar complicações a longo 

prazo, incluindo cirrose hepática, carcinoma hepatocelular, arritmias e insuficiência 

cardíaca. Do ponto de vista endócrino, as glândulas como a tiroide e o pâncreas são 

particularmente sensíveis à sobrecarga de ferro. Esta acumulação pode comprometer a 
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sua função e favorecer o desenvolvimento de alterações metabólicas, incluindo 

hipotiroidismo e diabetes mellitus (Gattermann et al., 2021). 

 A terapêutica de primeira linha na sobrecarga crónica de ferro, sobretudo na 

hemocromatose hereditária, é a flebotomia terapêutica. Em doentes nos quais esta 

abordagem não é adequada, como nos casos de anemia ou baixos níveis de hemoglobina, 

recorre-se a terapêutica quelante utilizando deferoxamina, por via subcutânea ou 

intravenosa, ou agentes orais como o deferasirox e a deferiprona. Nos casos de toxicidade 

aguda, geralmente decorrentes da ingestão acidental de grandes quantidades de ferro, o 

tratamento depende da gravidade. Quando o ferro sérico excede 500 µg/dL, acompanhado 

de choque ou disfunção orgânica, está indicada a administração intravenosa de 

deferoxamina. Em determinadas situações pode ainda ser necessária a irrigação intestinal 

total para remoção dos comprimidos não absorvidos . 

 

Ferro e o sistema imunitário 

 O ferro desempenha um papel central na regulação imunitária e na função tiroideia. 

A enzima TPO, essencial na síntese hormonal da tiroide, depende diretamente da 

disponibilidade de ferro. Estudos recentes mostraram que estados de deficiência reduzem 

a atividade da TPO, comprometendo a produção de T4 e T3. Além disso, o ferro participa 

na atividade da 5’-desiodase, que converte T4 em T3, estando este processo igualmente 

diminuído em carência de ferro (Szklarz et al., 2022).  

 A deficiência de ferro está associada ao hipotiroidismo subclínico, sobretudo em 

mulheres com TH, devido à redução simultânea da atividade da TPO e da conversão 

periférica de T4 (Gierach et al., 2024). Nestes casos, a suplementação de ferro demonstrou 

melhorar significativamente os níveis hormonais, especialmente em crianças e mulheres 

anémicas. Em situações de sobrecarga de ferro, como em doentes submetidos a 

transfusões múltiplas, pode igualmente ocorrer hipotiroidismo subclínico (Köhrle, 2023). 

 O excesso de ferro pode induzir stress oxidativo e comprometer o eixo hipotálamo-

hipófise-tiroide, contribuindo para disfunção imunitária e hormonal. Em indivíduos com 

AITD, este desequilíbrio pode agravar o quadro inflamatório (Köhrle, 2023). 

 Podemos então concluir que tanto a deficiência como o excesso de ferro podem 

alterar a função tiroideia e favorecer um ambiente pró-inflamatório, propício ao 

desenvolvimento ou agravamento de AITD, em especial a TH (Szklarz et al., 2022; 

Gierach et al., 2024). 



Papel Nutricional das Doenças Autoimunes da Tiroide 

 32 

Papel do ferro nas doenças autoimunes da tiroide 

 O ferro é um micronutriente essencial, envolvido no transporte de oxigénio, no 

suporte à função imunitária, na produção de ATP e na síntese hormonal. Evidências 

sugerem que o ferro desempenhe um papel duplo, essencial para a função tiroideia e 

igualmente relevante na regulação da inflamação e da resposta imunitária. 

 Estudos indicam que a suplementação de ferro, sobretudo quando combinada com 

levotiroxina, pode melhorar a resposta terapêutica em doentes com hipotiroidismo 

subclínico, em comparação com a monoterapia com levotiroxina ou com a suplementação 

isolada do elemento (Ravanbod et al., 2013; Cinemre et al., 2009). A relevância clínica 

do ferro é ainda mais evidente durante a gravidez, período em que as necessidades 

aumentam significativamente devido ao crescimento fetal, ao desenvolvimento 

placentário e à expansão da massa eritrocitária (Bothwell, 2000). As grávidas constituem, 

por isso, um grupo particularmente vulnerável à deficiência de ferro, condição associada 

a um maior risco de disfunção tiroideia. A literatura estima que o hipotiroidismo 

subclínico afete entre 4% e 17% das gestantes, com impacto potencial no 

desenvolvimento neurológico fetal (Prezioso et al., 2018). 

 No contexto da tiroidite de Hashimoto, a inflamação crónica associada à doença 

pode induzir uma deficiência funcional de ferro, comprometendo a sua biodisponibilidade 

e prejudicando a função tiroideia (Gierach et al., 2024). Neste sentido, Wang e 

colaboradores (2022), num estudo conduzido em mulheres grávidas chinesas com 

deficiência de ferro ou anemia ferropénica, observaram uma diminuição significativa dos 

níveis séricos de FT3 e FT4 fração biologicamente ativa da T3 e T4, respetivamente 

nestes grupos, mais acentuada nas mulheres anémicas, em comparação com o grupo 

controlo. Paralelamente, registaram-se níveis significativamente mais elevados de TSH 

nas grávidas com défice de ferro ou anemia, reforçando a associação entre o estado do 

ferro e a função tiroideia durante a gestação. Importa também referir que o excesso de 

ferro pode desencadear alterações metabólicas, incluindo hipotiroidismo e diabetes 

mellitus (Wang et al., 2022; Gattermann et al., 2021). 

 Em resumo, tanto a deficiência como o excesso de ferro estão associados a 

perturbações metabólicas e tiroideias, sendo esta relação especialmente crítica durante a 

gravidez, como referido. Apesar dos dados promissores, a evidência continua limitada, 

sendo necessários estudos prospetivos e ensaios clínicos controlados que clarifiquem a 

eficácia e segurança da suplementação com ferro — isoladamente ou em associação com 
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levotiroxina — no contexto das AITD, particularmente em populações vulneráveis, como 

as grávidas. 

 

3.3. Vitamina D 

 O organismo humano obtém vitamina D quer através da síntese cutânea induzida 

por radiação ultravioleta B (UVB) sobre o 7-desidrocolesterol, embora também possa ser 

adquirida pela dieta ou por suplementação. Em qualquer dos casos, o secosteroide 

lipossolúvel que se obtém corresponde a uma forma inativa da vitamina D, designada de 

vitamina D3 ou colecalciferol. A vitamina D pode ainda ser obtida por ingestão noutra 

forma, igualmente inativa, designada de vitamina D₂ ou ergocalciferol, de origem vegetal 

e sintetizada em fungos e plantas (Chau et Kumar, 2012; Delrue et Speeckaert, 2023).  

 A vitamina D3 produzida na pele ou obtida na dieta sofre uma primeira reação de 

hidroxilação no fígado, formando 25-hidroxivitamina D3 ou calcidiol, um marcador 

circulante da vitamina D no organismo. Nos rins, ocorre uma segunda hidroxilação que 

converte o calcidiol em calcitriol, a forma da vitamina D3 biologicamente ativa e que 

participa da regulação do metabolismo do cálcio e do fósforo, promove a mineralização 

óssea e previne a hipocalcemia. Em paralelo, esta forma participa na diferenciação 

celular, na função neuromuscular e na modulação imunitária, através da sua ligação ao 

recetor de vitamina D (VDR, do inglês vitamin D receptor), expresso em diversos tecidos. 

O VDR, ao formar um heterodímero com o recetor do retinoide X (RXR, do inglês 

retinoid X receptor), transloca-se para o núcleo celular, onde se liga aos elementos de 

resposta à vitamina D (VDRE), regulando a expressão de centenas de genes (Delrue et 

Speeckaert, 2023; NIH ODS, 2025; Chau et Kumar, 2012; Babić Leko et al., 2023). 

 O ergocalciferol (vitamina D2) é igualmente ativado por duas reações de 

hidroxilação, a primeira no fígado da qual resulta 25-hidroxiergocalciferol ou calcidiol 

de D2, a segunda nos rins que produz 1,25-di-hidroxiergocalciferol ou calcitriol de D2. 

Este calcitriol proveniente do ergocalciferol exerce funções biológicas semelhantes às do 

calcitriol derivado do colecalciferol. 
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 As principais fontes alimentares de vitamina D incluem peixes gordos, fígado, gema 

de ovo, e alguns tipos de queijo. Além disso, produtos fortificados, como leite e cereais 

contribuem para a sua ingestão. No entanto, a alimentação raramente garante níveis 

suficientes, sobretudo em populações com reduzida exposição solar. As recomendações 

diárias para a ingestão de vitamina D estão sumariadas na tabela 5. A síntese cutânea é 

influenciada por fatores como idade, pigmentação da pele, uso de protetor solar, 

vestuário, hábitos culturais e latitude geográfica. Nesses casos, pode ser necessário 

recorrer à suplementação, cuja dose pode atingir até 4000 UI/dia para manter 

concentrações séricas adequadas de 25-hidroxivitamina D (~80 nmol/L) (Heaney, 2006; 

NIH ODS, 2025). A medição sérica do calcidiol permite avaliar os níveis de vitamina D 

no organismo e classificar a sua disponibilidade (tabela 6). 

 

Tabela 5 - As recomendações diárias de ingestão de vitamina D variam com a idade segundo (adaptado de 
NIH ODS, 2022) 

–

≥71 anos
 

Figura 3 - Síntese e ativação da vitamina D₃. Para mais informações, 
consulte o texto. 
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oTabela 6 - Interpretação dos níveis séricos de calcidiol (segundo NIH ODS, 2022) 

≥50 nmol/L ≥20 ng/mL

 

Défice de Vitamina D 

 A carência em vitamina D é um problema de saúde pública global, afetando cerca 

de mil milhões de pessoas independentemente da idade ou etnia (Palacios et Gonzalez, 

2014). As causas mais frequentes incluem: baixa exposição solar, ingestão alimentar 

insuficiente, síndromes de malabsorção (ex.: doença celíaca, doença inflamatória 

intestinal), doenças hepáticas e renais crónicas, hipoparatiroidismo, uso de fármacos 

indutores enzimáticos (fenobarbital, carbamazepina ou rifampicina) e formas hereditárias 

de resistência à vitamina D que podem comprometer a ação desta hormona a nível 

tecidual (Czernichow et al., 2010; Kaur et al., 2025). 

 A deficiência de vitamina D compromete a absorção intestinal de cálcio e fósforo, 

levando à hipocalcemia, que estimula de forma compensatória a secreção de paratormona 

(PTH), e subsequente hiperparatiroidismo secundário, o qual promove a reabsorção óssea 

e aumenta o risco de osteopenia, osteoporose e fraturas. Paralelamente, a carência de 

vitamina D compromete a atividade da 1α-hidroxilase renal, necessária para a formação 

da sua forma ativa calcitriol, prejudicando a regulação da proliferação e diferenciação 

celular, da resposta imunitária, da reparação do DNA e da secreção de insulina (Vieira et 

al., 2020; Delrue et Speeckaert, 2023). 

 Os sintomas podem ser ligeiros ou ausentes, mas casos graves podem provocar dor 

óssea, fraqueza muscular, mialgias, fadiga, alterações neurológicas (cefaleias, vertigens, 

convulsões) e atraso do desenvolvimento motor em crianças (Kaur et al., 2025; Zhang et 

al., 2020). A terapêutica da deficiência em vitamina D depende da gravidade do défice, 

sendo o colecalciferol (vitamina D₃) preferido em relação ao ergocalciferol (vitamina D₂), 

pela sua maior eficácia na elevação dos níveis séricos de calcidiol. As doses 

recomendadas de vitamina D dependem da circunstância do défice e estão resumidas na 

tabela 7. 
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Tabela 7 - Doses recomendadas de vitamina D segundo Kaur et al., 2025 

–

–

–
–

 

Excesso de Vitamina D 

 A toxicidade da vitamina D ocorre quase exclusivamente por suplementação 

excessiva. A produção cutânea não conduz a níveis tóxicos, devido à sua autorregulação. 

Concentrações superiores a 375 nmol/L (150 ng/mL) podem provocar sintomas de 

hipercalcemia: náuseas, vómitos, fraqueza muscular, poliúria e polidipsia, insuficiência 

renal, arritmias cardíacas ou mesmo morte (Asif et Farooq, 2023; Alshahrani et Aljohani, 

2013).  

 O excesso de vitamina D pode ser explicado por três mecanismos distintos: (i) 

aumento de calcitriol - a forma ativa da vitamina D apresenta elevada afinidade pelo 

VDR, levando a uma ativação exagerada da expressão génica; (ii) excesso de calcidiol - 

a forma de reserva, quando em concentrações muito elevadas, satura a capacidade de 

ligação ao VDBP e o calcidiol livre passa então a ligar-se diretamente ao VDR, 

estimulando a expressão génica; (iii) acumulação de múltiplos metabolitos ativos - 

ativação excessiva do VDR (Asif et Farooq, 2023; Lim et Thadhani, 2020).  

 O tratamento inicia-se com a suspensão da suplementação de vitamina D e cálcio 

para corrigir a hipercalcemia, que pode persistir até 18 meses após a interrupção da 

suplementação (Lim et Thadhani, 2020). É importante o doente não permanecer 

demasiado tempo deitado, para evitar agravamento desta condição por imobilização. Para 

aumentar a excreção renal de cálcio, é fundamental a hidratação com soro fisiológico 

isotónico. Nos casos graves, recomenda-se a associação de bifosfonatos intravenosos e 

calcitonina, sendo necessária a monitorização rigorosa da calcemia devido à ação 

prolongada dos bifosfonatos. Para prevenir recorrências, é aconselhável monitorizar 

regularmente os níveis séricos de calcidiol e cálcio, sobretudo em doentes sob terapêuticas 
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com doses elevadas de vitamina D. Em casos graves, a hipercalcemia pode evoluir para 

insuficiência renal aguda, podendo ser necessária hemodiálise; contudo, lesões 

permanentes associadas à toxicidade da vitamina D são raras (Asif et Farooq, 2023; Lim 

et Thadhani, 2020). 

 

Vitamina D e o Sistema Imunitário 

 A vitamina D desempenha um papel relevante no sistema imunitário excercendo 

diversas funções. Fortalece a defesa contra microrganismos através da estimulação de 

células imunitárias e da produção de péptidos antimicrobianos, ao mesmo tempo que 

reduz a síntese de citocinas pró-inflamatórias e aumenta a de citocinas anti-inflamatórias, 

como IL-4 e IL-10, limitando a inflamação excessiva (Durá-Travé e Gallinas-Victoriano, 

2024). O VDR é fundamental na regulação da imunidade inata e adaptativa, estando 

expresso em diversas células imunitárias, como linfócitos T e B, macrófagos e células 

dendríticas (Zhao et al., 2021). A presença de VDR em células imunitárias e em células 

foliculares da tiroide sugere que a vitamina D pode atuar diretamente na modulação da 

resposta autoimune tiroideia (Kim, 2017; Zhao et al., 2021). Estudos recentes revelam 

uma associação entre a deficiência de vitamina D e o aumento da prevalência de doenças 

autoimunes da tiroide, como a HT e a DG.  

 Na HT, onde predomina uma resposta imunitária do tipo Th1, a vitamina D parece 

reduzir a produção de citocinas inflamatórias, como o IFN-γ e a IL-2, ao mesmo tempo 

que promove a diferenciação de Treg, responsáveis pela supressão de respostas 

autoimunes exacerbadas. Estudos têm demonstrado que níveis séricos reduzidos de 

25(OH)D estão associados a títulos mais elevados de anticorpos antitiroideus, 

nomeadamente anti-TPO e anti-Tg, sugerindo um possível efeito protetor da vitamina D 

contra o desenvolvimento e progressão da doença (Babić Leko et al., 2023; Zhao et al., 

2021). No caso da DG, onde a resposta dominante é do tipo Th2, a vitamina D poderá 

inibir a produção de autoanticorpos estimuladores do recetor da TSH (TRAb), que são 

responsáveis pela ativação excessiva da tiroide e consequente hipertiroidismo. Há 

evidência de correlação inversa entre os níveis de vitamina D e a atividade clínica da DG, 

sugerindo que valores reduzidos de calcidiol podem estar associados a formas mais ativas 

da doença (Xu, M. et al., 2015; Kim, 2017). 

 Adicionalmente, diversos estudos têm revelado que a presença de certos 

polimorfismos nos genes do VDR, como os FokI, BsmI e TaqI, são recorrentes em 
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indivíduos com AITD, reforçando a hipótese de uma componente genética na 

suscetibilidade à autoimunidade tiroideia mediada por vitamina D (Babić Leko et al., 

2023; Zhao et al., 2021). 

 A suplementação com vitamina D, particularmente em indivíduos com défice, tem 

mostrado resultados promissores na redução dos níveis de autoanticorpos e na melhoria 

dos parâmetros clínicos, sobretudo na TH e em casos de tiroidite pós-parto (Starchl et al., 

2021). Logo, será de interesse mais ensaios clínicos randomizados e controlados que 

permitam definir claramente o papel terapêutico da vitamina D no desenvolvimento e 

tratamento das AITD (Kim, 2017; Babić Leko et al., 2023). 

 

Papel da Vitamina D nas doenças autoimunes da tiroide 

 Na TH, a deficiência de vitamina D pode contribuir para a destruição progressiva 

da glândula, devido à menor supressão dos linfócitos T e ao aumento da produção de 

citocinas pró-inflamatórias. Na DG, a carência de vitamina D surge frequentemente 

associada à estimulação crónica dos recetores de TSH, favorecendo o hipertiroidismo. 

Estudos demonstraram que a suplementação com vitamina D pode reduzir os títulos de 

autoanticorpos, sobretudo nos casos de tiroidite pós-parto (Starchl et al., 2021). No 

entanto, a evidência atual continua a apontar para a necessidade de mais investigação para 

clarificar o seu impacto real nas AITD (Liontiris et Mazokopakis, 2017). 

 Estes efeitos estão frequentemente associados a outros fatores. Em doentes com 

doença celíaca, a inflamação intestinal crónica e a atrofia das vilosidades comprometem 

a absorção de vários nutrientes, incluindo o ferro, a vitamina D e o cálcio, o que pode 

agravar a disfunção tiroideia (Starchl et al., 2021). 

 Estudos populacionais demonstraram níveis séricos de calcidiol significativamente 

mais baixos em doentes com TH em comparação com controlos saudáveis, especialmente 

em mulheres e em indivíduos com hipotiroidismo manifesto. Além disso, concentrações 

reduzidas de vitamina D têm sido associadas a níveis mais elevados de TSH e até a défice 

cognitivo em parte da população afetada (Mikulska et al., 2022). 

 Krysiak e colaboradores realizaram vários estudos sobre o impacto da dieta sem 

glúten em mulheres com TH. Num desses estudos, em doentes suplementados com 

vitamina D, verificou-se que o grupo que manteve a dieta habitual apresentou resultados 

ligeiramente mais favoráveis na redução dos anticorpos anti-TPO e anti-Tg, bem como 

no aumento dos níveis de vitamina D, em comparação com o grupo que seguiu uma dieta 
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sem glúten. Os autores sugerem que a exclusão do glúten poderá interferir com a absorção 

da vitamina D, limitando o seu efeito imunomodulador. 

 Por outro lado, num estudo posterior do mesmo grupo, realizado em doentes 

eutiroideus não tratados e sem diagnóstico de doença celíaca, a adoção de uma dieta isenta 

de glúten durante seis meses foi associada a uma redução significativa dos títulos de 

autoanticorpos (anti-TPO e anti-Tg), bem como a uma melhoria dos níveis séricos de 

vitamina D. Estes dados sugerem que, em determinados contextos, a exclusão do glúten 

poderá contribuir para a modulação da autoimunidade, ainda que os mecanismos 

subjacentes permaneçam pouco claros (Osowiecka et Myszkowska-Ryciak, 2023). 

 Em síntese, a vitamina D apresenta um potencial efeito benéfico na modulação da 

resposta autoimune e na função tiroideia, particularmente em doentes com TH e DG, uma 

vez que a sua suplementação tem demonstrado reduzir os anticorpos antitiroideus em 

alguns subgrupos, como nas tiroidites pós-parto. No entanto, os resultados permanecem 

inconsistentes e parecem depender de múltiplos fatores, incluindo o estado basal de 

vitamina D, o género, o grau de hipotiroidismo e até o padrão alimentar, com destaque 

para a exclusão do glúten. Apesar do potencial terapêutico, continuam a ser necessários 

mais ensaios clínicos bem delineados para sustentar recomendações universais quanto à 

eficácia e segurança da suplementação com vitamina D no contexto das AITD. 

 

3.4. Selénio   

 O selénio (Se), atualmente reconhecido como micronutriente essencial, foi durante 

muito tempo considerado tóxico. A sua importância para a saúde humana ocorreu apenas 

em 1957, marcando uma mudança significativa na perceção científica do elemento 

(Mojadadi et al., 2021). No organismo humano, o selénio é incorporado em cerca de 25 

selenoproteínas humanas. Entre estas destacam-se a glutationa peroxidase (GPx), as 

tiorredoxina redutases (TXNRD) e a selenoproteína P (SePP1), que desempenham 

funções fundamentais na síntese e metabolismo das hormonas tiroideias, na replicação do 

DNA, na defesa contra infeções e no controlo do stress oxidativo (NIH ODS, 2024). A 

glândula tiroide concentra mais selénio por unidade de tecido, preservando a expressão 

das selenoproteínas mesmo em condições de défice nutricional (Köhrle, 2015). 

 O selénio encontra-se amplamente distribuído na natureza, incluindo em rochas, em 

solos, na água e na atmosfera. Nos alimentos de origem vegetal, o teor de selénio depende 

da concentração no solo, enquanto nos produtos de origem animal os níveis tendem a ser 
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mais estáveis.  As formas químicas influenciam a biodisponibilidade deste elemento: 

enquanto o selénio inorgânico (selenato e selenito) é mais comum no solo e na água 

subterrânea, as plantas convertem estas formas em compostos orgânicos (selenometionina 

e selenocisteína), predominantes na alimentação. As formas orgânicas apresentam maior 

taxa de absorção (90–95%) e menor toxicidade, embora as formas inorgânicas, com 

biodisponibilidade de 80–85%, também desempenhem papel funcional relevante, 

sobretudo em situações de stress fisiológico. As principais fontes alimentares incluem 

castanhas-do-brasil, marisco, carnes, cereais, pão, ovos e lacticínios. As recomendações 

nutricionais variam com a idade e o estado fisiológico e encontram-se resumidas na tabela 

8. 

 

Tabela 8 - Ingestão diária recomendada de selénio segundo idade e estado 
fisiológico (segundo NIH ODS; 2024; Mojadadi et al., 2021) 

≥14 anos

 

 

 A absorção de selénio ocorre no intestino delgado por diferentes mecanismos: por 

transporte ativo no caso de compostos orgânicos; por difusão passiva para o selenito; por 

transporte dependente de sódio para o selenato. Após absorção, o selénio distribui-se 

preferencialmente pelo fígado, rins e músculo esquelético, onde se acumula em maior 

quantidade devido à massa corporal. Na circulação sanguínea, é transportado sobretudo 

pela SePP1 (mais de 50% do selénio plasmático) e pela GPx extracelular (GSH-Px). O 

excesso de selenometionina é excretado sobretudo pela urina, com alguma eliminação 

fecal, dependendo do nível de ingestão e do tempo após a exposição (Shini et al., 2015). 
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Défice de Selénio 

 A deficiência de selénio, isoladamente, é raro provocar doença evidente, mas pode 

comprometer processos bioquímicos fundamentais e aumentar a suscetibilidade a várias 

patologias. Destacam-se a doença de Keshan, uma cardiomiopatia endémica, e a doença 

de Kashin-Beck, uma osteoartrite que ocorre em regiões com baixos teores de selénio e 

iodo. A carência deste micronutriente pode exacerbar a deficiência de iodo, contribuindo 

para o desenvolvimento de hipotiroidismo (Mojadadi et al., 2021).  

 As populações mais afetadas vivem em zonas com solos pobres neste elemento e 

dietas maioritariamente vegetais. Outros grupos de risco incluem pessoas com VIH (pela 

má absorção e menor ingestão alimentar) e doentes renais em diálise (devido à perda 

restrições alimentares). Embora raros, os sintomas clínicos de défice de selénio podem 

incluir náuseas, diarreia, alterações na coloração das unhas, fadiga e dor muscular. Em 

casos graves, podem surgir alterações neurológicas, confusão, letargia, convulsões ou 

coma. A avaliação do estado nutricional de selénio pode ser realizada por dosagem sérica, 

capilar (cabelo e unhas), concentração de SePP ou atividade da glutationa peroxidase 

(Harvard T.H. Chan School of Public Health, c. 2023; NIH ODS, 2024).  

 

Excesso de Selénio 

 A toxicidade pelo selénio, selenose, pode ocorrer quando a ingestão ultrapassa o 

limiar de segurança definido em 400 µg/dia. (Mojadadi et al., 2021). Os primeiros sinais 

incluem hálito com odor a alho e sabor metálico. Com exposição prolongada, podem 

surgir sinais como queda de cabelo e unhas quebradiças, lesões cutâneas, náuseas, 

diarreia, fadiga, irritabilidade e alterações neurológicas. Nos casos agudos podem surgir 

sintomas graves como tremores, dor muscular, arritmias, insuficiência renal ou 

respiratória, e raramente pode ser fatal (NIH ODS, 2024; Harvard T.H. Chan School of 

Public Health, c. 2023; Johnson, 2025). Doses acima de 900 µg/dia exercem efeito pró-

oxidante, gerando stress oxidativo e lesões celulares (Nessel et Gupta, 2023; Johnson, 

2025). A EFSA definiu, em 2023, um limite máximo de 255 µg/dia para adultos, 

incluindo grávidas e lactantes, e valores entre 70 e 230 µg/dia para crianças e adolescentes 

(NIH ODS, 2024). O tratamento consiste na suspensão da fonte de selénio e 

monitorização laboratorial. Não existe antídoto conhecido (Nessel et Gupta, 2023; 

Johnson, 2025). 
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Selénio e o Sistema Imunitário 

 Na glândula tiroide, o selénio participa na conversão da hormona T4 em T3, através 

da ação de selenoproteínas. Entre estas destacam-se as GPx, as iodotironina deiodinases 

(DIO) e as TXNRD, que contribuem simultaneamente para a síntese e o metabolismo das 

hormonas tiroideias, além de protegerem a glândula contra o H₂O₂ gerado durante o 

processo, reduzindo o stress oxidativo. Ensaios clínicos mostraram que a suplementação 

com selénio em doentes com tiroidite autoimune pode reduzir os níveis de anticorpos 

anti-TPO, atenuando a resposta pró-inflamatória e promovendo a restauração parcial da 

função tiroideia (Mojadadi et al., 2021; NIH ODS, 2024). Estudos envolvendo doentes 

com TH, mostraram que níveis reduzidos de selénio estão associados ao aumento do 

volume tiroideu, formação de nódulos e maiores concentrações de anti-TPO e anti-Tg. 

Na DG, a remissão clínica mostrou-se relacionada com níveis séricos mais elevados de 

selénio (>120 μg/L), sugerindo um possível efeito protetor deste micronutriente na 

modulação da resposta autoimune (Gorini et al., 2021). 

 Embora alguns estudos tenham apresentado evidências de benefícios da 

suplementação com selénio, a sua eficácia clínica permanece inconclusiva. Em doentes 

com TH foram descritas reduções dos níveis de anticorpos antitiroideus, melhorias 

ecográficas e de bem-estar. Na DG, foram observadas reduções nas hormonas T3/T4, mas 

sem impacto consistente nos sintomas clínicos. Outros ensaios não mostraram impacto 

significativo na função tiroideia (Santos et al., 2018). 

 

Papel do Selénio nas doenças autoimunes da tiroide 

 O selénio desempenha um papel essencial na homeostase oxidativa e imunitária, 

exercendo funções antioxidantes e anti-inflamatórias, mediadas principalmente pelas 

selenoproteínas. A sua deficiência está associada a níveis aumentados de citocinas pró-

inflamatórias, como a IL-2, o TNF-α e o IFN-γ, promovendo um ambiente inflamatório 

crónico e exacerbando a resposta autoimune. Em doentes com TH, os níveis reduzidos de 

selénio têm sido associados a valores mais elevados de TSH, TPOAb e TgAb, sugerindo 

um papel relevante deste micronutriente na modulação da autoimunidade (Wémeau et al., 

2018). 

 A suplementação com selénio demonstrou reduzir os títulos de autoanticorpos 

antitiroideus, nomeadamente os anti-TPO, especialmente quando associada ao tratamento 
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com levotiroxina. Alguns estudos apontam ainda para uma possível normalização dos 

níveis de TSH em doentes com hipotiroidismo subclínico associado à TH. Contudo, a 

evidência permanece inconsistente: vários ensaios clínicos não revelaram benefícios 

significativos nem ao nível da função tiroideia, nem na redução dos autoanticorpos 

(Mikulska et al., 2022). 

 Em doentes com hipertiroidismo, nomeadamente com DG, observou-se um 

aumento de marcadores de stress oxidativo, tanto no plasma como nos eritrócitos. Nestes 

casos, a suplementação com selénio revelou-se mais eficaz em contextos de défice 

pré-existente, contribuindo para um melhor controlo do hipertiroidismo e para uma 

redução do tempo até à eutiroidia. Em contrapartida, em populações com níveis 

adequados de selénio, não foram evidenciados benefícios clínicos relevantes, o que 

reforça a importância de uma avaliação prévia do estado nutricional antes de iniciar a 

suplementação (Lanzolla et al., 2021). Um aspeto particularmente relevante é a interação 

entre o selénio e o iodo. O défice de selénio pode comprometer a adaptação fisiológica 

ao iodo, explicando, por exemplo, a persistência de bócio em populações sujeitas a 

programas de iodização. Embora estudos observacionais e alguns ensaios clínicos tenham 

demonstrado efeitos benéficos do selénio na redução de autoanticorpos e na melhoria da 

função tiroideia, ensaios controlados em doentes com DG não demonstraram alterações 

significativas nas taxas de remissão ou recorrência da doença (Huang et al., 2023). A 

importância desta interação é também evidenciada num estudo de Negro et al. (2007), 

que avaliou grávidas eutiroideias com autoanticorpos anti-TPO. A suplementação com 

200 µg/dia de selenometionina reduziu em cerca de 20% o risco de desenvolvimento de 

hipotiroidismo no pós-parto. No entanto, outros estudos - como um realizado no Reino 

Unido, com doses inferiores - não identificaram diferenças significativas, o que motivou 

a American Thyroid Association a não recomendar, atualmente, a suplementação de 

selénio durante a gravidez em mulheres eutiroideias com autoimunidade tiroideia (Larsen 

et al., 2022). 

 Em síntese, o selénio apresenta um potencial papel imunomodulador e antioxidante 

na gestão das AITD, especialmente em contextos de défice ou em populações específicas, 

como grávidas com autoimunidade tiroideia. Ainda assim, os resultados continuam a ser 

contraditórios, não permitindo, à data, recomendações universais. Importa também 

reconhecer que o estado basal de selénio pode ser influenciado por outros micronutrientes, 

como o iodo, reforçando a complexidade desta relação. Assim, a suplementação deve ser 

ponderada caso a caso, com base na avaliação clínica e laboratorial individual, sendo 
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necessários mais ensaios clínicos robustos para sustentar orientações terapêuticas 

consistentes. 

 

3.5. Glúten 

 O glúten é uma proteína de reserva encontrada em cereais como o trigo, a cevada e 

o centeio, bem como em alguns produtos de aveia, devido à contaminação cruzada 

durante o processamento industrial. No trigo, o glúten é composto principalmente por 

duas frações proteicas: as prolaminas (representadas pela gliadina) e as glutelinas 

(representadas pela glutenina) (Biesiekierski, 2017; Rajagopal, n.d.; Passali et al., 2020). 

Embora o termo glúten seja frequentemente utilizado de forma genérica, cada cereal 

contém uma combinação distinta de proteínas homólogas, a secalina no centeio, a 

hordeína na cevada e as aveninas na aveia.  

 O glúten desempenha um papel essencial na panificação e confeção de massas, 

conferindo coesão e elasticidade à massa, o que permite a retenção de gases durante a 

levedação. Por este motivo, encontra-se presente não só em pão, massas e bolos, mas 

também em produtos industrializados como bolachas, temperos, molhos, carnes 

processadas e substitutos vegetais. Além disso, pode ser adicionado como excipiente em 

alguns medicamentos e suplementos (Biesiekierski, 2017; Passali et al., 2020).  

 As proteínas do glúten não são completamente degradadas pelas enzimas digestivas 

humanas, originando péptidos relativamente longos e resistentes que, em indivíduos 

suscetíveis, podem desencadear respostas inflamatórias (Passali et al., 2020). 

Clinicamente, as manifestações associadas à exposição ao glúten podem variar desde 

sintomas ligeiros, como distensão abdominal e fadiga, até quadros mais graves, com 

perda de peso, défices nutricionais e alterações da mucosa intestina, como ocorre na 

doença celíaca (Harvard T.H. Chan School of Public Health, s.d.).  

 Na literatura estão bem documentadas quatro condições clínicas associadas ao 

consumo de glúten: a doença celíaca (DC), a sensibilidade ao glúten não celíaca (NCGS), 

a dermatite herpetiforme e a ataxia por glúten (Akhondi et Ross, 2025).  
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Doença celíaca e a Sensibilidade ao Glúten não celíaca 

 A DC é uma condição autoimune crónica que afeta indivíduos geneticamente 

predispostos, geralmente portadores dos alelos HLA-DQ2 e/ou HLA-DQ8. A ingestão de 

glúten leva à entrada de fragmentos de gliadina no intestino delgado, os quais sofrem 

modificação enzimática pela transglutaminase tecidular (tTG). Estes fragmentos de 

gliadina desaminados ligam-se a moléculas HLA-DQ2/DQ8 nas células apresentadoras 

de antigénios, ativando linfócitos T CD4+ e desencadeando uma resposta imunitária 

mediada por citocinas pró-inflamatórias, a produção de autoanticorpos (anti-tTG, 

anti-endomísio e anti-gliadina) e a destruição dos enterócitos por linfócitos T CD8+. Do 

ponto de vista histológico, observa-se atrofia vilositária, hiperplasia das criptas e 

infiltrado linfocitário intraepitelial, com consequente má absorção de nutrientes e 

manifestação clínica variável (Akhondi et Ross, 2025).  

 A NCGS é uma entidade clínica ainda não totalmente caracterizada, na qual os 

indivíduos experienciam sintomas gastrointestinais e/ou extraintestinais relacionados 

com a ingestão de glúten, mas sem evidência de autoimunidade ou lesão intestinal 

característica da DC. Os mecanismos propostos, incluem ativação da imunidade inata, 

aumento da permeabilidade da mucosa intestinal e disbiose. Adicionalmente, alguns 

sintomas poderão dever-se a outros componentes do trigo, como oligossacarídos, 

dissacarídos, monossacarídos e polióis fermentáveis (FODMAP, do inglês a fermentable 

oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides and polyols), o que dificulta o 

diagnóstico diferencial (Akhondi et Ross, 2025). 

 

Efeitos do glúten no sistema imunitário 

 O glúten pode modular o sistema imunitário de diferentes formas, sobretudo em 

indivíduos com predisposição genética ou perturbações da barreira intestinal. Em pessoas 

com DC, a ingestão de glúten desencadeia uma resposta imunológica adaptativa mediada 

por linfócitos T, com a produção de autoanticorpos e inflamação crónica da mucosa 

intestinal. Esta resposta é fortemente dependente da apresentação de péptidos de gliadina 

modificados pela transglutaminase tecidular a células T CD4+ nos portadores dos alelos 

HLA-DQ2 e HLA-DQ8, conduzindo a uma inflamação direcionada e lesão tecidular 

(Akhondi et Ross, 2025; Fasano, 2012). 
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 Para além da resposta adaptativa, o glúten também pode ativar mecanismos da 

imunidade inata. Péptidos derivados da gliadina, como o fragmento 33-mer, resistem à 

digestão gastrointestinal e interagem diretamente com o epitélio intestinal, promovendo 

a libertação de citocinas pró-inflamatórias, como a interleucina-15 (IL-15), e o 

recrutamento de células imunes inatas, como os linfócitos intraepiteliais citotóxicos. Estes 

mecanismos contribuem para o dano epitelial, independentemente da presença de 

autoanticorpos (Fasano, 2012). 

 Na NCGS, embora não haja destruição vilositária nem autoanticorpos típicos da 

DC, observam-se sinais de ativação imunitária, incluindo aumento de células T no epitélio 

e expressão de genes associados à inflamação. A NCGS parece envolver 

predominantemente a imunidade inata, e não a adaptativa, o que poderá explicar a 

ausência de marcadores serológicos e histológicos típicos (Catassi et al., 2015). 

 Estudos recentes sugerem que o glúten pode ter um papel relevante na modulação 

da resposta imunitária em outras doenças autoimunes além da DC, incluindo a TH e a 

DG, embora os mecanismos ainda não estejam completamente elucidados. 

 

Glúten e tiroidite de Hashimoto 

 Na TH, a presença simultânea de DC é mais frequente do que na população geral, 

sugerindo uma possível ligação patogénica comum, mediada por fenómenos de 

reatividade cruzada antigénica, disbiose intestinal e permeabilidade aumentada da 

mucosa. Péptidos de glúten parcialmente digeridos podem mimetizar antigénios tiroideus, 

como a TPO e a Tg, ativando respostas autoimunes por mimetismo molecular. Este 

fenómeno poderá explicar a presença de autoanticorpos antitiroideus em indivíduos com 

intolerância ou sensibilidade ao glúten, mesmo na ausência de DC formal (Ventura et al., 

2000; Ch’ng et al., 2007). Além disso, o estado pró-inflamatório induzido pelo glúten 

pode exacerbar a destruição folicular mediada por linfócitos T CD8⁺ e contribuir para a 

disfunção das Treg, diminuindo a tolerância imunológica. A retirada do glúten da dieta 

em doentes com HT e DC concomitante tem demonstrado melhorias nos níveis de TSH 

e reduções dos títulos de anti-TPO e anti-Tg (Metso et al., 2012). 
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Glúten e doença de Graves 

 Na DG, embora a evidência seja mais limitada, observam-se também taxas 

aumentadas de coexistência com doença celíaca, indicando uma base imunogenética 

comum. Estudos sugerem que a ativação imunitária sistémica provocada por glúten pode 

promover a produção de autoanticorpos contra o TRAb, exacerbando o hipertiroidismo 

(Ch’ng et al., 2007). A inflamação intestinal crónica e a disfunção da barreira epitelial 

intestinal contribuem para a translocação de antigénios alimentares e microbianos, o que, 

por sua vez, pode ativar células T autorreativas contra antigénios tiroideus. O papel de 

uma dieta isenta de glúten em doentes com DG é ainda controverso, mas em alguns casos 

foi descrita melhoria clínica e laboratorial após a exclusão do glúten, sobretudo quando 

há suspeita de sensibilidade não celíaca ou marcadores inflamatórios elevados (Passali et 

al., 2020). 

 

Papel do Glúten nas doenças autoimunes da tiroide 

 Diversos estudos têm evidenciado uma associação entre a DC e as AITD, 

nomeadamente a TH. Estima-se que a prevalência de DC seja até dez vezes superior em 

indivíduos com AITD, comparativamente à população geral (Larsen et al., 2022). 

 Esta ligação poderá resultar de uma predisposição imunológica comum, da presença 

de autoanticorpos que afetam simultaneamente o intestino e a tiroide, ou ainda da 

malabsorção de micronutrientes essenciais, como o selénio e o iodo, em indivíduos com 

DC não diagnosticada (Liontiris et Mazokopakis, 2017). Assim, recomenda-se que 

doentes com AITD sejam considerados para rastreio de DC ou de sensibilidade ao glúten, 

especialmente na presença de sintomas gastrointestinais ou de má absorção. 

 Apesar dessa associação, os estudos sobre o impacto da dieta sem glúten em doentes 

com HT têm apresentado resultados contraditórios. Um estudo realizado na Polónia 

demonstrou uma redução nos títulos de autoanticorpos, embora sem alterações 

significativas na função tiroideia. Já um ensaio clínico conduzido em Itália, com uma 

intervenção de seis meses, não revelou mudanças relevantes nem nos níveis de TSH, nem 

nos títulos de anticorpos (Larsen et al., 2022). 

 Em doentes com diagnóstico concomitante de HT e DC, a adesão a uma dieta isenta 

de glúten parece oferecer benefícios adicionais, sobretudo no contexto da terapêutica com 

levotiroxina. A exclusão do glúten melhora a absorção intestinal do fármaco e pode 



Papel Nutricional das Doenças Autoimunes da Tiroide 

 48 

reduzir a necessidade de doses mais elevadas, otimizando a resposta ao tratamento 

(Larsen et al., 2022). Ainda assim, a evidência atual continua insuficiente para justificar 

a adoção universal de uma dieta sem glúten como estratégia terapêutica ou preventiva em 

doentes com AITD sem DC confirmada (Liontiris et Mazokopakis, 2017). 

 Do ponto de vista genético, tanto as AITD como a DC partilham uma base 

imunogenética comum. Em doentes com HT e DG têm sido identificadas alterações nos 

haplótipos HLA-DQ2 e HLA-DQ8 — característicos da DC —, bem como nos antígenos 

HLA-B8 e HLA-DR3. Para além da região HLA, polimorfismos em genes como CTLA-

4, IL-18 e IFN-γ reforçam o envolvimento de mecanismos imunológicos na patogénese 

de ambas as patologias (Ashok et al., 2022). A identificação destes marcadores genéticos 

poderá, no futuro, constituir um instrumento útil no rastreio precoce de suscetibilidade à 

HT e DG. 

 Em suma, a associação entre DC e AITD, especialmente na tiroidite de Hashimoto, 

justifica a consideração do rastreio de intolerância ou sensibilidade ao glúten em 

determinados doentes. Embora alguns estudos indiquem que a dieta sem glúten pode 

reduzir os títulos de autoanticorpos e melhorar a absorção da levotiroxina, sobretudo em 

indivíduos com DC concomitante, a evidência permanece inconsistente. Assim, a 

exclusão do glúten deve ser reservada a doentes com diagnóstico confirmado de DC ou 

com intolerância documentada, não sendo recomendada, de momento, como medida 

generalizada no tratamento das AITD. São ainda necessários estudos adicionais para 

esclarecer o impacto real desta intervenção dietética na autoimunidade tiroideia. 

 De forma integrada, os micronutrientes analisados - ferro, selénio, iodo e vitamina 

D - desempenham um papel relevante na fisiologia da tiroide e na regulação da resposta 

imunitária, revelando-se especialmente importantes no contexto das AITD. A evidência 

atual sugere que estes nutrientes podem contribuir para atenuar a resposta autoimune, 

melhorar parâmetros laboratoriais, reduzir títulos de autoanticorpos e, em alguns casos, 

potenciar o efeito da terapêutica convencional. 

 Destaca-se ainda o papel da alimentação e da integridade intestinal, nomeadamente 

na presença de DC ou sensibilidade ao glúten, que podem comprometer a absorção de 

micronutrientes essenciais e agravar a disfunção tiroideia. Neste contexto, a exclusão do 

glúten deve ser cuidadosamente ponderada, sendo recomendada apenas em casos com 

diagnóstico confirmado. 

 As grávidas, devido às suas necessidades nutricionais específicas e à 

vulnerabilidade do eixo materno-fetal, constituem um grupo particularmente sensível ao 
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défice destes micronutrientes, sendo que carências durante a gestação podem 

comprometer tanto a função tiroideia materna como o desenvolvimento neurológico fetal. 

 Apesar dos dados promissores, os resultados continuam a ser heterogéneos, e a 

literatura ainda não fornece evidência suficientemente robusta para sustentar a 

suplementação sistemática destes micronutrientes em todos os doentes com AITD. A 

resposta individual parece depender de múltiplos fatores, incluindo o estado nutricional 

basal, o sexo, a fase da vida, a presença de comorbilidades, o padrão dietético e o contexto 

geográfico. 

 Assim, a suplementação deve ser personalizada, baseada em avaliação clínica e 

laboratorial individual, e nunca aplicada de forma indiscriminada. São necessários mais 

estudos prospetivos, randomizados e bem delineados, que permitam clarificar o papel 

destes micronutrientes na modulação da autoimunidade, na progressão ou regressão da 

doença e na resposta terapêutica, com vista à definição de recomendações clínicas 

consistentes e seguras. 
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CONCLUSÕES 

 A função da tiroide e a sua interação com o sistema imunitário dependem de forma 

significativa de diversos micronutrientes, como o selénio, o iodo, o ferro e a vitamina D. 

Estes elementos são fundamentais não apenas para o adequado funcionamento da 

glândula tiroide, mas também para a regulação da resposta imunitária. O seu desequilíbrio 

pode comprometer a tolerância imunológica e, consequentemente, desencadear processos 

autoimunes. Assim, as AITD, como a tiroidite de Hashimoto TH e a DG, devem ser 

compreendidas como condições multifatoriais, resultantes da interação entre fatores 

genéticos, ambientais e nutricionais, os quais, em conjunto, aumentam o risco de 

desenvolvimento e agravamento da patologia (Liontiris et Mazokopakis, 2017). 

 

LIMITAÇÕES E PERSPETIVAS FUTURAS 

 O presente trabalho apresenta algumas limitações que importa reconhecer. Em 

primeiro lugar, a maior parte dos estudos disponíveis sobre a relação entre 

micronutrientes, glúten e AITD apresenta resultados heterogéneos e, por vezes, 

contraditórios. Muitos destes trabalhos são observacionais, com amostras reduzidas, 

tempo de seguimento limitado e metodologias distintas, o que dificulta a generalização 

das conclusões. 

 Em segundo lugar, esta revisão não contemplou uma análise sistemática nem uma 

meta-análise quantitativa, pelo que as conclusões se baseiam na interpretação crítica de 

estudos selecionados, podendo estar sujeitas a viés de seleção. Adicionalmente, a maioria 

dos estudos centra-se em populações específicas, como grávidas, doentes com deficiência 

nutricional identificada ou indivíduos com DC, o que limita a extrapolação para a 

população geral com AITD. 

 Por fim, apesar de alguns resultados promissores, a evidência atual não permite 

formular recomendações clínicas universais relativamente à suplementação de ferro, 

selénio, iodo ou vitamina D, nem quanto à exclusão do glúten, devendo estas intervenções 

ser sempre individualizadas e ajustadas ao estado nutricional, contexto clínico e 

geográfico do doente. 

 No que respeita a perspetivas futuras, a investigação nesta área deve privilegiar a 

realização de ensaios clínicos prospetivos, randomizados e de larga escala, capazes de 
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avaliar de forma robusta o impacto da suplementação de micronutrientes na função 

tiroideia, nos títulos de autoanticorpos e na evolução clínica das AITD. 

 Será igualmente importante aprofundar o estudo das interações entre os diferentes 

micronutrientes, dado que os seus efeitos parecem ser interdependentes, como se verifica 

na relação entre selénio e iodo. A investigação futura deverá ainda contemplar populações 

particularmente vulneráveis, como grávidas, doentes com DC ou indivíduos residentes 

em regiões com défice ou excesso nutricional, de forma a clarificar os riscos e benefícios 

de intervenções nutricionais personalizadas. 

 Finalmente, a transposição desta evidência para recomendações clínicas e políticas 

de saúde pública exigirá dados consistentes que permitam delinear estratégias seguras e 

eficazes. A integração de marcadores genéticos e imunológicos na prática clínica poderá, 

no futuro, constituir uma ferramenta útil para a personalização da prevenção e do 

tratamento das doenças autoimunes da tiroide. 
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