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INTRODUCAO

A tireoidite de Hashimoto ¢ uma doenca au-
toimune desencadeada por fatores multifatori-
ais, resultante entre predisposicdo e gatilhos
ambientais. Apresenta uma maior incidéncia
em mulheres entre 30 a 50 anos e em popula-
¢coes com ingestdo inadequada (seja por carén-
cia ou excesso) iodo. O mecanismo fisiopatold-
gico envolve ativagao de células T efetoras e cé-
lulas B, que promovem a degradacdo progres-
siva do tecido tireoidiano. Evidéncias recentes
apontam uma complexa intera¢do bidirecional
no eixo intestino-tireoide. Alteragdes na inte-
gridade da barreira mucosa e o aumento da per-
meabilidade intestinal (leaky gut) parecem fa-
vorecer a translocagdo de antigenos luminais,
podendo atuar como um cofator na exacerbagao
da resposta autoimune em individuos predis-
postos. Nesse cenario, estratégias de modulacao
nutricional e a correcdo direcionada de defici-
éncias de micronutrientes (como vitamina D,
ferro e selénio), integradas ao manejo da inte-
gridade da barreira intestinal, vém sendo inves-
tigadas quanto ao seu papel na atenuagado do es-
tresse oxidativo e no suporte a homeostase tire-
oidiana+9 (TOMER; HUBER, 2009; AJJAN;
WEETMAN, 2015; KRAJEWSKA et al.,
2024).

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisdo integrativa de lite-
ratura com objetivo de reunir evidéncias sobre
tireoidite de hashimoto e a sua relacdo com a
microbiota intestinal. Foi realizada nas bases de
dados PubMed, SciELO, Brazilian Journey for
Health Review, Frontiers of Public Health. Os
critérios de inclusdo compreenderam artigos
publicos entre 2020 e 2025, disponiveis na in-
tegra nos idiomas inglés e portugués, que abor-
dassem aspectos fisiopatologicos, imunologi-
cos e terapéuticos relacionados a doenga. Fo-
ram excluidos estudos duplicados, artigos de

opinido, relatos de caso e trabalhos que ndo
apresentavam relagdo direta com o tema pro-
posto. A selecao dos estudos foi realizada em
trés etapas: leitura dos titulos, analise dos resu-
mos e leitura completa dos artigos elegiveis. Ao
final do processo de selecdo, foram incluidos 20
estudos e documentos cientificos (compreen-
dendo ensaios clinicos, revisdes sistematicas,
metanalises e livros-texto consagrados) que
atenderam rigorosamente aos critérios de elegi-
bilidade para a sintese qualitativa.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A analise dos micronutrientes na Tireoidite
de Hashimoto deve considerar, inicialmente,
que a deficiéncia de selénio, ferro e vitamina D
pode estar associada a alteragdes da fungdo ti-
reoidiana, do equilibrio redox e da resposta
imunolédgica, mas ndo permite afirmar, isolada-
mente, uma relacdo causal ou indicar suplemen-
tacdo universal. O selénio participa da atividade
das iodotironina desiodinases, das glutationa
peroxidases e das tiorredoxina redutases, con-
tribuindo para o metabolismo dos hormonios ti-
reoidianos e para a protecdo contra o estresse
oxidativo. Nesse contexto, estudos associam a
menor disponibilidade desse mineral a maior
atividade autoimune, enquanto a suplementa-
¢ao pode reduzir os niveis de anticorpos antipe-
roxidase tireoidiana (anti-TPO) e antitireoglo-
bulina (anti-Tg) em determinados grupos; con-
tudo, a resposta clinica e laboratorial pode va-
riar entre os pacientes (KAUR; JIALAL, 2026).
O ferro atua como cofator heme essencial na es-
trutura da peroxidase tireoidiana (TPO), sendo
indispensavel para a organificacdo do iodo e a
sintese dos hormdnios tireoidianos. A vitamina
D, por sua vez, exerce fungdes imunomodula-
doras, ¢ niveis reduzidos foram associados a
maiores titulos de anticorpos tireoidianos, em-
bora ainda ndo esteja estabelecido que sua re-
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posicao modifique, por si sd, a evolucao da do-
enga (KAUR; JIALAL, 2026). Quanto ao iodo,
tanto a deficiéncia importante quanto o con-
sumo excessivo podem relacionar-se a autoi-
munidade tireoidiana, sendo necessario evitar
megadoses e individualizar a conduta. Assim, a
suplementac¢do deve ser considerada como me-
dida complementar, baseada na avaliagcdo cli-
nica e laboratorial, e ndo como substituta da le-
votiroxina ou do acompanhamento médico; sua
possivel repercussdo sobre sintomas, controle
da doenca e qualidade de vida depende da cor-
recdo de deficiéncias efetivamente identifica-
das.

Em relagdo aos alimentos a serem evitados
na Tireoidite de Hashimoto, ¢ importante desta-
car que o diagnoéstico, isoladamente, ndo esta-
belece contraindicagdo universal ao gluten ou
aos alimentos derivados de trigo, cevada e cen-
teio. Entretanto, a retirada do gliten pode ser
necessaria e proporcionar beneficios clinicos
para pacientes com doenca celiaca, alergia ao
trigo ou sensibilidade ao gluten identificada por
avaliacdo profissional. Nessas condigoes, a ex-
clusdo de gliadina e glutenina pode contribuir
para a redu¢do dos sintomas gastrointestinais,
para a recuperac¢ao da integridade da mucosa in-
testinal e para a preven¢ao de deficiéncias nu-
tricionais associadas a ma absorcao, além de fa-
vorecer o controle da condigdo especifica rela-
cionada ao gliten (ESFAHANI et al., 2024).
Do ponto de vista fisiopatologico, fragmentos
de gliadina podem estimular respostas imunes e
a liberagcdo de zonulina, enquanto alteracdes da
microbiota e da barreira intestinal podem parti-
cipar da modulacao da resposta imunologica as-
sociada a Tireoidite de Hashimoto. Sao propos-
tos mecanismos como alteragdo da exposi¢dao
antigénica, mimetismo molecular e ativagdo
bystander, embora ainda ndo esteja compro-
vado que o gluten cause ou agrave a doenca em

todos os pacientes (ZHU et al., 2024). Em indi-
viduos com Tireoidite de Hashimoto sem do-
enga celiaca, a dieta sem gliten pode ser consi-
derada de forma individualizada, especialmente
quando ha sintomas compativeis ou suspeita
clinica de sensibilidade; contudo, os resultados
ainda s3o inconsistentes. Uma revisao sistema-
tica com metanalise, que reuniu trés estudos e
110 participantes, observou redugdo dos anti-
corpos antitireoglobulina, mas ndo identificou
efeitos significativos sobre TSH, T3 livre e T4
livre, além de registrar aumento dos anticorpos
anti-TPO, com evidéncia considerada muito in-
certa (ARAUJO et al., 2025). Assim, a retirada
do gluten pode melhorar a qualidade de vida de
pacientes selecionados, mas nao deve ser reco-
mendada indiscriminadamente nem confundida
com dieta hipoglicidica ou utilizada como subs-
tituta do tratamento convencional.

Embora os autoanticorpos (anti-TPO e anti-
Tg) constituam os principais marcadores diag-
nosticos da autoimunidade tireoidiana, a citoto-
xicidade e a destrui¢do tecidual da glandula sao
mediadas predominantemente pela resposta ce-
lular (linfocitos T citotoxicos CD8+ e células
NK), combinada a acdo de citocinas pro-infla-
matorias e a inducao de apoptose nos tireocitos.
Dessa forma, a interagao entre imunidade celu-
lar e humoral contribui para a substitui¢do pro-
gressiva do tecido tireoidiano pelo desenvolvi-
mento de fibrose e consequente hipotireoi-
dismo. Nesse contexto, alteracdes na homeos-
tase intestinal vém sendo apontadas como um
fator capaz de modular e favorecer a progressao
dessa resposta autoimune (WEETMAN, 2021;
Ll et al., 2025; LUDGATE et al., 2024).

A microbiota intestinal participa da manu-
tencdo da barreira intestinal, da regulacdo imu-
nologica e do metabolismo de nutrientes. Estu-
dos demonstram alteragdes na composicao da
microbiota de individuos com doencas autoi-
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munes da tireoide, incluindo redu¢do de algu-
mas bactérias potencialmente benéficas e au-
mento de determinados grupos bacterianos. Es-
sas alteracdes podem estar associadas ao au-
mento da permeabilidade intestinal e a ativagao
de mecanismos inflamatorios, contribuindo
para a perda da tolerancia imunoldgica (LUD-
GATE et al., 2024; ZHOU et al., 2021).

Além disso, a microbiota pode influenciar a
biodisponibilidade e o metabolismo de micro-
nutrientes importantes para a fungdo tireoidi-
ana, como iodo, selénio, ferro e zinco. O selé-
nio, por exemplo, ¢ essencial para a atividade
das desiodases e de enzimas antioxidantes, en-
quanto o ferro participa da atividade da tireope-
roxidase. Entretanto, embora exista evidéncia
de que a microbiota interfere no metabolismo e
na disponibilidade desses nutrientes, ainda nao
estd suficientemente estabelecido que a disbi-
ose em pacientes com Hashimoto provoque di-
retamente uma deficiéncia por reducio da ab-
sor¢ao intestinal. Portanto, a relacdo entre mi-
crobiota, micronutrientes e funcao tireoidiana
deve ser interpretada como uma interagao com-
plexa e ainda em investiga¢cdo (O'KANE et al.,
2018, ZIMMERMANN; HURRELL, 2002;
LUDGATE et al., 2024; WANG et al., 2025).

A disbiose intestinal pode comprometer a
integridade da barreira intestinal, favorecendo o
aumento da permeabilidade e a maior exposi¢ao
do sistema imunoldgico a componentes presen-
tes no lumen intestinal. Alteragdes nessas bar-
reiras podem resultar em aumento da permeabi-
lidade intestinal, fenomeno frequentemente de-
nominado leaky gut. Esse processo pode esti-
mular vias inflamatorias e alterar a regulagao da
resposta imune, envolvendo células como os
linfocitos T reguladores, além da acdo de cito-
cinas e metabolitos derivados da microbiota.
Nesse contexto, o eixo intestino—tireoide evi-
dencia a interacao entre microbiota, barreira in-

testinal e sistema imunologico, sendo esses me-
canismos associados a fisiopatologia da tireoi-
dite de Hashimoto e a possivel perda da toleran-
cia imunologica caracteristica da doenga (ZHU
et al.,2024; ESFAHANI et al., 2024).

Outro mecanismo discutido ¢ o mimetismo
molecular. Nesse caso, componentes microbia-
nos podem apresentar semelhancgas estruturais
com moléculas das pessoas associadas a Tireoi-
dite, favorecendo uma resposta imunoldgica
que, em determinadas circunstancias, pode
apresentar reagdo cruzada com antigenos pro-
prios. No contexto das doengas tireoidianas au-
toimunes, o mimetismo molecular ¢ apontado
como um possivel mecanismo pelo qual intera-
¢oes entre microrganismos e sistema imunold-
gico poderiam contribuir para a quebra da tole-
rancia imunolégica (ZHU et al., 2024; ES-
FAHANI et al., 2024).

Na Tireoidite de Hashimoto, a perda da to-
lerancia imunolodgica resulta na formagao de au-
toanticorpos € na ativagao de linfocitos T con-
traestruturas tireoidianas. Os anticorpos mais
caracteristicos sao os anticorpos antiperoxidase
tireoidiana (anti-TPO) e os anticorpos antitire-
oglobulina (anti-Tg). Paralelamente, linfocitos
T, especialmente células CD8+, participam da
destruicao das células foliculares, enquanto cé-
lulas CD4+ contribuem para a ativagdao de ou-
tras células imunoldgicas e para a produgdo de
autoanticorpos. A inflamag¢do cronica e a des-
truicdo progressiva dos foliculos podem culmi-
nar em fibrose e redu¢do da func¢ao tireoidiana
(ROLLER et al., 2023; ESFAHANI et al.,
2024).

Assim, pode-se propor uma sequéncia fisi-
opatologica na qual alteragdes da microbiota
podem influenciar a integridade da barreira in-
testinal e alteragdes dessa barreira podem favo-
recer maior exposicdo imunoldgica a compo-
nentes luminais, essa exposi¢do pode contribuir
para mecanismos inflamatorios e alteracdes da
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tolerancia imunoldgica, e esses processos po-
dem participar do ambiente favoravel a autoi-
munidade tireoidiana. Entretanto, é fundamen-
tal destacar que essa relagao ainda ndo estabe-
lece uma cadeia causal definitiva. A propria li-
teratura ressalta que permanece incerto se as al-
teracdes da microbiota precedem o desenvolvi-
mento da Tireoidite de Hashimoto ou se sdo
consequéncia da propria doenca (MONDO;
LUCIANO, 2025; ZHU et al., 2024).

No aspecto fisico, as manifestagdes relacio-
nadas a Tireoidite de Hashimoto pode incluir
fadiga, fraqueza, intolerancia ao frio, constipa-
¢do, alteragdOes menstruais, alteragdes cutaneas
e capilares, dores musculares e articulares e al-
teracdes do peso. A presenca desses sintomas
pode reduzir a disposi¢do e a capacidade funci-
onal das pessoas com Tireoidite de Hashimoto,
interferindo na realizagdo das atividades habi-
tuais e, consequentemente, na percepcao de
qualidade de vida. As agdes cognitivas também
constituem importante componente da experi-
éncia dos pacientes. As alteracdes da fungao ti-
reoidiana podem estar associadas a dificuldades
de concentragdo, alteragdes da memoria, lenti-
ficacdo cognitiva e sensacdo de “névoa men-
tal”. Esses sintomas podem interferir no desem-
penho académico e profissional e dificultar ati-
vidades que exigem atengdo e processamento
de informagdes (ROLLER ef al., 2023).

No sentido emocional, a Tireoidite de
Hashimoto pode estar relacionada a alteragdes
do humor e sintomas depressivos. A presenca
simultdnea de fadiga, alteragdes cognitivas e
sintomas emocionais pode ampliar o impacto
da doenga sobre o bem-estar psicologico, de-
monstrando que a avalia¢do clinica deve ultra-
passar os parametros laboratoriais da func¢ao ti-
reoidiana (ROLLER et al., 2023).

A alimentacdo constitui outro aspecto in-
vestigado na literatura sobre Tireoidite de Ha-
shimoto. A revisdo sistemdtica e meta-analise

de Araujo et al. (2025), citada anteriormente,
avaliou quatro ensaios clinicos randomizados
sobre dieta sem gluten em individuos com Ha-
shimoto sem doenga celiaca, sendo trés inclui-
dos na meta-andlise. Os autores observaram que
os resultados para TSH, T3 livre e T4 livre ndo
apresentaram diferencas estatisticamente signi-
ficativas, enquanto os resultados referentes aos
anticorpos apresentaram alteragdes, mas com
certeza de evidéncia muito baixa (ARAUJO et
al., 2025).

A qualidade de vida dos pacientes com tire-
oidite de Hashimoto deve ser compreendida
como um fendmeno multifatorial, envolvendo
manifestagdes fisicas, cognitivas, emocionais e
sociais, uma vez que o impacto da doenga nao
¢ determinado exclusivamente pela presenca de
alteragdes laboratoriais. O acompanhamento
deve considerar a apresentacdo clinica, os sin-
tomas e as repercussoes da doencga sobre a vida
diéria do paciente (ROLLER et al., 2023).

A tireoidite de Hashimoto ¢ uma doenca au-
toimune multifatorial que resulta da interagdo
entre predisposicao genética e fatores ambien-
tais. A doenca ocorre quando mecanismos de
tolerancia imunologica sdo comprometidos em
individuos suscetiveis, permitindo o desenvol-
vimento de uma resposta imunoldgica direcio-
nada contra componentes da propria glandula
tireoide (TOMER; HUBER, 2009; AJJAN;
WEETMAN, 2015). A contribui¢do simultanea
de fatores genéticos e ambientais € considerada
fundamental para compreender a etiologia da
doenca, uma vez que a predisposi¢ao genética,
embora importante, ndo determina isoladamen-
te o seu desenvolvimento (TOMER; HUBER,
2009).

A participacdo genética ¢ sustentada pela
ocorréncia familiar das doencas autoimunes da
tireoide e pela identificagdo de multiplos genes
associados a suscetibilidade a autoimunidade ti-
reoidiana (TOMER; HUBER, 2009). Entre os
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principais genes descritos estdo aqueles relaci-
onados ao complexo principal de histocompati-
bilidade, especialmente o locus HLA-DR, além
de genes ndo pertencentes ao complexo HLA,
como CTLA-4, CD40 e PTPN22, que estdo en-
volvidos em diferentes mecanismos de regula-
cdo da resposta imunolégica (TOMER; HU-
BER, 2009). A diversidade desses genes de-
monstra que a suscetibilidade genética a tireoi-
dite de Hashimoto ¢ complexa e envolve tanto
mecanismos de apresentacdo antigénica quanto
mecanismos de ativagdo e regulagio dos linfo-
citos (TOMER; HUBER, 2009; AJJAN; WE-
ETMAN, 2015).

Apesar da importancia da predisposicao ge-
nética, a presenca de variantes associadas a au-
toimunidade nao significa que o individuo ne-
cessariamente desenvolvera tireoidite de Hashi-
moto. A literatura descreve a doenga como re-
sultado de uma interagdo entre fatores genéticos
e ambientais, sendo que a contribuicao relativa
de cada componente pode variar entre os indi-
viduos (TOMER; HUBER, 2009). Dessa for-
ma, a hereditariedade deve ser compreendida
como um fator de suscetibilidade, € ndo como
um determinante isolado da manifestacao clini-
ca da doenga (TOMER; HUBER, 2009).

Entre os fatores ambientais estudados, o
1odo apresenta uma das associagdes mais bem
estabelecidas com a tireoidite autoimune. O au-
mento da ingestdo de iodo pode favorecer a
ocorréncia de autoimunidade em individuos ge-
neticamente suscetiveis e constitui um dos prin-
cipais fatores ambientais implicados na tireoi-
dite autoimune (DUNTAS, 2008; TOMER;
HUBER, 2009). O excesso de iodo também au-
menta a iodagdo da tireoglobulina, podendo au-
mentar sua antigenicidade e favorecer condi-
¢oes que participam da ativagdo da resposta au-
toimune contra a tireoide (DUNTAS, 2008).

As infecgdes também sdo investigadas
como possiveis fatores desencadeantes da au-
toimunidade tireoidiana. A literatura descreve
diferentes mecanismos pelos quais uma infec-
¢do poderia contribuir para a quebra da toleran-
cia imunologica, incluindo ativagao da resposta
imune, modificacdo da apresentacdo de antige-
nos ¢ mecanismos de mimetismo molecular
(TOMER; HUBER, 2009; AJJAN; WEET-
MAN, 2015). O mimetismo molecular corres-
ponde a possibilidade de componentes de um
agente infeccioso apresentarem semelhancas
com moléculas proprias do organismo, permi-
tindo que uma resposta imunolédgica inicial-
mente dirigida contra o microrganismo apre-
sente reagdo cruzada com estruturas do hospe-
deiro (TOMER; HUBER, 2009).

Entre os agentes infecciosos investigados
estdo o virus Epstein-Barr (EBV), parvovirus
B19, herpesvirus humano 6A, SARS-CoV-2 e
algumas bactérias, como Helicobacter pylori
(KRAJEWSKA et al., 2024). Esses agentes t€ém
sido associados, em diferentes estudos, a altera-
¢oes imunoldgicas potencialmente relacionadas
as doengas autoimunes da tireoide; entretanto, a
existéncia de associacdo nao permite estabele-
cer que essas infecgdes sejam causas diretas da
tireoidite de Hashimoto (KRAJEWSKA et al.,
2024). Portanto, as infec¢des devem ser apre-
sentadas como possiveis fatores desencadean-
tes ou moduladores, € ndo como causas estabe-
lecidas da doenga.

O estresse também ¢ descrito como possivel
fator ambiental relacionado a autoimunidade ti-
reoidiana. A literatura sugere que alteragdes as-
sociadas ao estresse podem interferir na regula-
¢do neuroenddcrina e imunologica e, dessa ma-
neira, modificar a resposta imune em indivi-
duos geneticamente predispostos (AJJAN; WE-
ETMAN, 2015; KRAJEWSKA et al., 2024).
Entretanto, a participagdo do estresse deve ser
interpretada com cautela, pois as evidéncias
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disponiveis

sustentam principalmente uma
associacao ou possivel influéncia sobre o risco
de doenga, e nao uma relagdo causal direta
(TOMER; HUBER, 2009; KRAJEWSKA et
al., 2024).

O selénio representa outro componente am-
biental de interesse devido a sua importancia
para o funcionamento da tireoide e para os me-
canismos antioxidantes celulares. As seleno-
proteinas participam de processos relacionados
a defesa antioxidante e ao metabolismo dos hor-
monios tireoidianos, tornando o selénio rele-
vante para a fisiologia da glandula (DUNTAS,
2008). A deficiéncia de selénio pode reduzir a
atividade de determinadas selenoproteinas anti-
oxidantes e favorecer um ambiente de maior es-
tresse oxidativo, mecanismo que ¢ biologica-
mente plausivel na patogénese da autoimuni-
dade tireoidiana (DUNTAS, 2008).

Entretanto, a possivel participagdo do selé-
nio na doencga ndo significa que sua suplemen-
tagdo constitua tratamento estabelecido para to-
dos os pacientes. Uma revisao sistematica e
meta-analise de ensaios clinicos randomizados
publicada em 2024 encontrou reducao de TSH
em determinados grupos e redugdo de anticor-
pos anti-TPO apods suplementagdo, mas tam-
bém identificou heterogeneidade importante
entre os estudos e auséncia de efeito consistente
sobre diversos outros desfechos tireoidianos
(HUWILER et al., 2024). Assim, embora exista
interesse clinico e bioldgico no papel do selé-
nio, seus efeitos sobre a evolucdo da doenca
ainda devem ser interpretados de acordo com a
qualidade e a heterogeneidade das evidéncias
disponiveis.

A vitamina D também tem sido investigada
em relagdo as doengas autoimunes da tireoide.
Revisoes recentes identificam deficiéncia de vi-
tamina D entre os fatores ambientais associados
a ocorréncia de autoimunidade tireoidiana, mas

essa associacdo nao demonstra que a deficién-
cia seja uma causa direta da tireoidite de Hashi-
moto (KRAJEWSKA et al., 2024). Estudos de
intervengdo também apresentam resultados in-
consistentes, o que reforca a necessidade de dis-
tinguir associacao epidemiologica de beneficio
terapéutico comprovado.

Outros fatores ambientais, como tabagismo,
determinados medicamentos e exposi¢do a
agentes quimicos, também foram investigados
na etiologia das doencas autoimunes da tire-
oide. Entre os medicamentos, o interferon-o &
um exemplo particularmente bem descrito de
agente associado a indu¢do de autoimunidade
tireoidiana, enquanto outros farmacos também
podem interferir na fun¢do ou na resposta imu-
noldgica da tireoide (TOMER; HUBER, 2009;
KRAJEWSKA et al., 2024). A influéncia des-
ses fatores, entretanto, depende do agente, da
intensidade da exposi¢cdo e da suscetibilidade
individual, ndo sendo adequado considera-los
causas universais da tireoidite de Hashimoto.

A microbiota intestinal representa uma area
de investigacdo mais recente na compreensao
da interacdo entre fatores ambientais e autoimu-
nidade tireoidiana. Alteragdes na composi¢ao
da microbiota podem modificar a interagdo en-
tre microrganismos, epitélio intestinal e sistema
imunoldgico, e estudos tém investigado se essas
alteracdes poderiam participar da fisiopatologia
da tireoidite de Hashimoto (KRAJEWSKA et
al., 2024). Uma revisdo sistematica publicada
em 2024 identificou evidéncias de associagao
entre alteragdes da microbiota, aumento da per-
meabilidade intestinal e tireoidite de Hashi-
moto, mas também destacou que a etiologia
permanece incompletamente esclarecida (IN-
FLUENCE, 2024).

Nesse contexto, o chamado eixo intestino—
tireoide tem sido proposto como uma possivel
via de interacao entre microbiota, barreira intes-
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tinal e sistema imunoldgico. A alteragdo da per-
meabilidade intestinal poderia aumentar a ex-
posicao do sistema imunologico a componentes
luminais, enquanto modifica¢cdes da microbiota
poderiam influenciar mediadores imunoldgicos
e metabolicos envolvidos na regulagdo da res-
posta imune (INFLUENCE, 2024). Entretanto,
ainda ndo ¢ possivel estabelecer que a alteracao
da microbiota seja necessariamente um evento
inicial da tireoidite de Hashimoto, uma vez que
permanece a possibilidade de que alteragdes
metabolicas, alimentares ou imunoldgicas asso-
ciadas a propria doenga também modifiquem a
microbiota intestinal (INFLUENCE, 2024).

A resposta imunoldgica celular também de-
sempenha papel importante na lesdo da tireoide.
A infiltragdo glandular por linfocitos T e B esta
associada a destruigdo progressiva do tecido ti-
reoidiano, e alteracdes na regulagdo das células
T reguladoras e aumento da atividade de células
T auxiliares foliculares sdo apontados como
mecanismos potencialmente envolvidos na ini-
ciacdo e manutencao da doenga (AJJAN; WE-
ETMAN, 2015).

A perda da tolerancia imunoldgica € um
elemento central da fisiopatologia da tireoidite
de Hashimoto. A doenca caracteriza-se por in-
filtracdo da glandula por células imunologicas
e pela presenga de autoanticorpos direcionados
principalmente contra a tireoperoxidase (anti-
TPO) e a tireoglobulina (anti-Tg) (AJJAN;
WEETMAN, 2015).
constituem importantes marcadores da autoi-

Esses autoanticorpos
munidade tireoidiana e refletem a resposta imu-
nologica direcionada contra componentes da
propria glandula (AJJAN; WEETMAN, 2015;
ROBBINS; COTRAN, 2021).

A inflamacao cronica e a destruicdo pro-
gressiva dos foliculos tireoidianos podem levar

a perda do tecido funcional e, em estagios avan-
cados, a fibrose da glandula (ROBBINS; CO-
TRAN, 2021). A redugdo progressiva da massa
funcional da tireoide pode resultar em diminui-
¢do da produgdo dos hormonios tireoidianos e
desenvolvimento de hipotireoidismo (WILLI-
AMS TEXTBOOK OF ENDOCRINOLOGY,
2020; HARRISON'S PRINCIPLES OF IN-
TERNAL MEDICINE, 2022).

CONCLUSAO

Dessa maneira, a fisiopatologia da tireoidite
de Hashimoto pode ser compreendida como re-
sultado de uma interagao dinamica entre predis-
posicdo genética, fatores ambientais e mecanis-
mos imunolédgicos. A predisposicdo genética
estabelece uma condi¢cdo de maior suscetibili-
dade, enquanto fatores como excesso de iodo,
determinadas infec¢des, medicamentos, taba-
gismo, estresse e alteragdes da microbiota po-
dem atuar como possiveis moduladores ou de-
sencadeantes em individuos suscetiveis (TO-
MER; HUBER, 2009; AJJAN; WEETMAN,
2015; KRAJEWSKA et al., 2024).

Portanto, a tirecoidite de Hashimoto nao
deve ser atribuida a um unico fator desencade-
ante. O modelo atualmente mais consistente ¢
multifatorial, no qual variantes genéticas relaci-
onadas a regulacdo imunoldgica interagem com
exposigdes ambientais € mecanismos imunolo-
gicos, contribuindo para a quebra da tolerancia
aos antigenos tireoidianos e para a destruicao
progressiva da glandula. A intensidade e a rele-
vancia de cada fator podem variar entre os indi-
viduos, o que ajuda a explicar a heterogenei-
dade da apresentacdo e da evolugdao da doenca
(TOMER; HUBER, 2009; AJJAN; WEET-
MAN, 2015).
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