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Resumo

Este artigo teve como objetivo elaborar uma revisao de literatura
sobre nutrientes e substancias alimentares que podem impactar
na funcao tireoidiana. Foi realizada revisdo bibliografica
utilizando associagao entre os descritores “hipotireoidismo”,
“iodo”, “selénio”, “zinco”, “soja”, “gliten” e “flavonoides”, na
base de dados Pubmed, em 2014. Foram encontrados 172 artigos
e cleitos 42, além de materiais necessarios para alcangar o
objetivo destse estudo. Observou-se que o iodeto participa da
reagio de organificagio e posteriormente se acopla a residuos
de tirosil para formar os hormoénios tireoidianos. Quantidades
excessivas ou deficitarias de iodo contribuem para alteragdes
tireoidianas, entre as quais o hipotireoidismo. O selénio e o zinco
sao cofatores para reagdes de deiodinagio, as quais transformam
a tiroxina (T4) em tri-iodotironina (T3) perifericamente. A
deficiéncia desses minerais pode ser desenvolvida em dietas
restritivas ou alimentagio desequilibrada em qualquer fase da
vida, colaborando com a diminuigao da produgao dos hormonios
tireoidianos. Substancias ingeridas por meio da alimentagao,
como o tiocianato e o isotiocianato, podem competir com o
iodeto pela entrada nos foliculos tireoidianos e comprometer
a sintese dos horménios, bem como a soja, que pode inibir a
tireoperoxidase, enzima responsavel pela oxidagio do iodeto
e formacao dos hormonios tireoidianos, quando ha deficiéncia
de iodo. Estudos in vivo que demonstrem o tipo e a quantidade
de flavonoides que podem interferir na conversao do T4 em T3
devem ser realizados, bem como estudos para elucidagio do papel
da isencao do glaten na reversdo de hipotireoidismo subclinico.

Palavras-chave: Doencas da Glandula Tireoide. Deficiéncia de
Iodo. Tiroxina. Selénio. Soja.
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Abstract

This article aims to develop a literature review of food nutrients
and substances that can impact on thyroid function. A literature
review using association between hypothyroidism descriptors,
iodine, selenium, zinc, soy, gluten and flavonoids was held in
Pubmed database in 2014. It was found 172 articles and 42 were
elected, besides material needed to achieve the objective of this
study. It was observed that iodide participates in the reaction
organification and subsequently engages tyrosyl residues to form
the thyroid hormones. Excessive or deficient amounts of iodine
contribute to thyroid dysfunction, including hypothyroidism.
Selenium and zinc are co-factors for deiodination reactions, which
convert thyroxine (T4) in triiodothyronine (T3) peripherally.
Deficiency of these minerals can be developed on restrictive
diets or unbalanced diet at any stage of life, collaborating with
decreased production of thyroid hormones. Furthermore, intaken
substances, such as thiocyanate and isothiocyanate can compete
with iodide for the entry in thyroid follicles and compromise
hormones synthesis, as well as soy, which can inhibit thyroid
peroxidase, enzyme responsible for the oxidation of iodide and
formation of thyroid hormones, when there is iodine deficiency.
In vivo studies that show the type and amount of flavonoids
that may interfere with the conversion of T4 to T3 should be
performed, as well as studies to elucidate the role of the exemption
of gluten in the reversal of subclinical hypothyroidism.

Key words: Thyroid Gland. Iodine Deficiency. Thyroxine.
Selenium. Soybeans.

Introducao

Dentre as alteragoes enddcrinas mais comuns, destacam-se as desordens da glandula tireoide,
em especial o hipotireoidismo. A tireoide secreta dois importantes hormonios, a tiroxina (T4)
e a tri-lodotironina (T3), ambas com efeito de controlar o crescimento, o metabolismo e o
desenvolvimento corporal, desempenhando fungdes na produgiao de proteinas estruturais,
enzimas e outros hormonios.! Contudo, o papel mais importante dos hormonios € a estimulagao
do metabolismo, pois em geral eles aumentam o metabolismo das proteinas, dos lipideos e dos
carboidratos. Também elevam o consumo de oxigénio e a producdo de calor, manifestada por
uma elevagio na taxa metabdlica basal.?

Para que ocorra a sintese e a fungao adequada dos hormonios da tireoide (HTs), sao requeridos
muitos micronutrientes como iodo, selénio e zinco. Outras substancias provenientes da ingestao
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de alimentos podem influenciar no funcionamento da tireoide, dentre as quais os glicosinolatos,
o gliten, as isoflavonas e os flavonoides.®

O hipotireoidismo, estado clinico resultante da deficiéncia de HTs, é responsavel por vérias
alteragdes corporais, que podem induzir doengas cronicas nao transmissiveis (DCNT) como
obesidade, dislipidemias e até mesmo algumas neoplasias.* Ressalta-se, no entanto, que a dieta é
um dos fatores de risco para o surgimento e o agravamento do hipotireoidismo.!

Ainfluéncia dos nutrientes na fungéo tireoidiana ainda é um tanto quanto nebulosa para a ciéncia,
fato este que revela a necessidade de estimulo a novas pesquisas no sentido de ampliar o conhecimento
nessa area, para que medidas preventivas ou de apoio ao tratamento possam ser tomadas e auxiliem
efetivamente na adequagdo do funcionamento da tireoide. Dessa forma, o objetivo deste estudo foi
elaborar uma revisao de literatura sobre os nutrientes e substancias alimentares que podem impactar
na fungao tireoidiana, principalmente no que diz respeito ao hipotireoidismo.

Métodos

Elaborou-se pesquisa bibliografica com base em artigos cientificos que apresentavam associagao
entre o descritor “hipotireoidismo” (hypothyroidism) e os seguintes descritores: iodo (iodine), selénio
(selenium), soja (soy), zinco (zinc), gliten (gluten) e flavonoides (flavonoid), apenas na base de dados
Pubmed via National Library of Medicine em 2014. Foram encontrados 172 artigos.

Os critérios adotados para sele¢ao dos artigos foram a abordagem sobre o hipotireoidismo e
doengas da tireoide relacionados aos descritores ja mencionados, sendo excluidos desta pesquisa
os materiais bibliograficos que nao estavam diretamente ligados ao escopo desta revisao, embora
apresentassem os descritores selecionados. Dessa forma, selecionaram-se 42 artigos. Foram
adicionados quatro livros, uma diretriz brasileira, uma Resolucao de Diretoria Colegiada, uma
tabela de composicao de alimentos, um documento sobre ingestao dietética recomendada, uma
Pesquisa de Orgamentos Familiares e sete outros artigos pertinentes ao assunto abordado.

Sintese, armazenamento e secrecao dos hormdnios tireoidianos

A secregdo glandular dos HTs é regulada por uma alca de retroalimentagao que envolve o
hipotdlamo, a hipéfise e a glandula tireoide. O receptor do horménio liberador de tireotropina
(TRH) hipotalamico estimula a producao hipofisaria do hormonio estimulante da tireoide (TSH),
que, por sua vez, estimula a sintese e a secre¢ao dos HTs, como representado na figura 1. O TSH,
secretado pelas células tireotrépicas da adeno-hipéfise, desempenha papel fundamental no controle
do eixo tireoideo e serve como marcador fisiolgico extremamente ttil na agao dos HTs.*
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Legenda: TRH: hormonio liberador de tireotropina; TSH: horménio estimulante da tireoide; TPO:
peroxidase da tireoide; T4: tiroxina; T3: tri-iodotironina.
Fonte: adaptado de Goldfeder'.

Figura 1. Produgao dos horménios tireoidianos
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Aproximadamente 90% dos hormonios secretados pela glandula tireoide sao de T4 e apenas
10% de T3, sendo este o horménio bioativo. Contudo, consideravel quantidade de T4 é convertida
em T3 nos tecidos periféricos, de forma que ambos sao importantes funcionalmente. Cerca de 80%
do T3 sao gerados no figado e nos rins pela enzima 5-desiodase (5°D), que remove wma molécula
de iodo do T4 para formar o T3 ou 1T3.°

As fungoes desses dois hormonios sdo qualitativamente as mesmas, mas diferem quanto a
velocidade e intensidade de agdo. O T3 é cerca de quatro vezes mais potente que o T4, mas esta
presente no sangue em quantidades muito menores e persiste por menos tempo que o T4.5

Hipotireoidismo

O hipotireoidismo ¢é definido como um estado clinico resultante da deficiéncia de horménios
da glandula tireoide. A forma mais prevalente ¢ o hipotireoidismo primdrio, ocasionado pela
destruigao da prépria glandula, mas pode ocorrer também devido a doenga hipotalamica ou
hipofisaria, sendo denominado como hipotireoidismo central.®

O hipotireoidismo primdrio é comum e acomete quase 5% dos individuos. E mais comumente
diagnosticado em mulheres em idades avangadas, embora ocorra em homens e em individuos mais
jovens. Ja o hipotireoidismo central é raro, representando menos de 1% dos casos.?

A deficiéncia dietética de iodo ¢ a principal causa de hipotireoidismo primario em algumas
regides subdesenvolvidas do mundo. A causa mais comum do hipotireoidismo primério nos
Estados Unidos e na maioria dos outros paises € a tireoidite autoimune (DAT), denominada de
Hashimoto, uma condicéo na qual a alteragao da imunidade mediada pelas células T provoca a
destruicao do tecido tireoidiano e o comprometimento da funcao glandular.? Outras causas comuns
de hipotireoidismo sdo a remocao cirurgica da glandula ou a terapia de radiagdo da tireoide,
medicamentos que danificam a glandula e defeitos genéticos que afetam os HTs.®

O hipotireoidismo subclinico, também conhecido como doenga tireoidiana minima, ¢é
evidenciado quando os niveis de HTs estdao dentro do valor de referéncia laboratorial, mas o
TSH encontra-se elevado. Pode sugerir uma faléncia inicial da glandula tireoide com auséncia de
sintomas. Sua prevaléncia aumenta com a idade e afeta até 18% dos idosos, com maior prevaléncia
nas mulheres.”

As manifestagoes clinicas do hipotireoidismo ocorrem gradualmente e incluem: fadiga,
bradicardia, rouquidéo, sensibilidade ao frio, pele seca, fraqueza muscular, constipagao, letargia,
reproducdo comprometida e memoéria prejudicada. Nas mudangas metabdlicas, sucede uma
subtracdo na taxa de consumo de oxigénio e diminuigio na produgao de calor, ocasionando queda
na taxa metabolica basal e, por consequéncia, ganho de peso, apesar de haver diminuicao do apetite.’
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Alimentos e nutrientes
lodo

O iodo € o elemento essencial para a sintese dos HTs, além de ser essencial para o crescimento
e desenvolvimento, particularmente do cérebro e do sistema nervoso central.® Sua deficiéncia é
um problema de satide publica mundial, acometendo cerca de 800 milhoes de pessoas.”

O iodeto dietético ¢ absorvido no trato gastrintestinal e captado pelos tiredcitos a partir da
corrente sanguinea, por intermédio de um transportador especifico existente na membrana
basolateral dos tireécitos, o cotransportador sédio-iodeto (em inglés Na+/ I- Symporter, NIS). A
atividade do NIS ¢ eletrogénica e dependente do gradiente de Na+ gerado pela bomba Na+/
K+ATPase. O transporte de iodeto através do NIS é estimulado pelo TSH e regulado pelo
mecanismo de autorregulacao do tiredcito, no qual a atividade do NIS varia inversamente com o
contetdo glandular de iodo.’

Depois de entrar na tireoide, o iodeto é transportado para a membrana apical, onde é oxidado
em uma reacdo de organificacdo que envolve a tireoperoxidase (TPO), oxidase tireoideana
(ThOx) e peréxido de hidrogénio (H,0,). O dtomo reativo de iodo ¢é acrescentado a residuos
tirosil (1yr) selecionados dentro da tireoglobulina (Tg) originando as monoiodotirosinas (MIT)
e as diiodotirosinas (DIT). As iodotirosinas na Tg sdo entao acopladas por uma ligacao de éter
em uma rea¢ao também catalisada pela TPO. O acoplamento de duas moléculas de DIT origina
o T4, enquanto que da jungao de MIT e do DIT surge o T3."” Portanto, a formacao dos HTs
depende da disponibilidade de iodo na regiao apical da célula folicular, da sintese adequada de
Tg e de enzimas envolvidas na incorporacéio do iodo a residuos Tyr da molécula de Tg, etapa esta

denominada “organificacdo do iodo”."

Em casos de baixo consumo de iodo (<100ug/d), a tireoide adapta-se aumentando a secrecio
de TSH pela hipéfise. Esse aumento de TSH eleva a depuragao plasmética de iodeto inorganico
pela tireoide, através da estimulacdo da expressio do NIS. Contanto que a ingestdo didria de
iodo permanega acima de 50ug/d, mesmo com uma diminuicéo no iodo inorganico circulante no
plasma, a absor¢ao absoluta de iodo pela tireoide permanece adequada e o teor de iodo na tireoide
encontra-se dentro dos limites normais (aproximadamente 10-20 mg). Abaixo desse limiar, muitos
individuos desenvolvem bdcio, hipotireoidismo e retardo mental em qualquer fase da vida."

Em situagoes de deficiéncia de iodo, o TSH elevado estimula a produgio de H,0, pelas células
da tireoide, que pode induzir a fibrose e destrui¢ao da glandula, impedindo o reparo celular."”

Para evitar esses problemas, vérias estratégias governamentais tém sido desenvolvidas para
enriquecer os alimentos com esse elemento." Desde 1920, a suplementagdo sob a forma de sal
e 6leo vegetal iodado produziu melhorias significativas para a populagao mundial. No entanto,
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determinadas subpopulagées, como os vegetarianos, ndo atingem a ingestao adequada de iodo,
mesmo em paises considerados iodo-suficientes. E ainda, a redugao do teor de iodo na dieta pode
estar relacionada ao aumento da aderéncia as recomendagoes dietéticas de reducao da ingestao
de sal para prevenir ou ser coadjuvante no tratamento da hipertensao arterial. Assim, a falta de
controle nutricional de iodo, apds a erradicagio do bécio endémico, pode levar a distirbios de
deficiéncia de iodo.”

Segundo o Ministério da Satude brasileiro, desde o estabelecimento da obrigatoriedade de
adi¢do de iodo no sal de cozinha em 1950, foram realizadas quatro pesquisas para avaliar o impacto
desta intervengao no Brasil. Observou-se reducdo significativa nas prevaléncias de bécio (20,7%
em 1955; 14,1% em 1974; 1,3% em 1984; e 1,4% em 2000). Ressalta-se, no entanto, que apesar
deste consideravel avango do controle dos disttirbios por deficiéncia de iodo (DDI), ainda existe
a necessidade de aperfeigoamento das agoes de prevengao e controle, uma vez que o constante
monitoramento da deficiéncia de iodo é fundamental para evitar a reincidéncia.”

Por outro lado, ingestdes excessivas de iodo (20mg/dia) também levam a DAT e ao
hipotireoidismo.''" Inicialmente, a captacao do iodo aumenta, o que resulta em aumento do
contetddo glandular de iodo e secrecdo tireoidiana elevada; porém, em seguida, mecanismos
reguladores comecam a agir no intuito de retornar as condi¢des normais. A administragio de
altas doses de iodo causa uma rapida inibi¢ao da organificagio do iodo e da sintese de ThOx e
T4, seguida da inibigao da secre¢ao hormonal.'** Esse bloqueio da organificacio do iodo que
ocorre na presenga de altas concentragdes de iodo ¢ denominado “efeito Wolff-Chaikoff™. Du et
al."® referem que o hipotireoidismo subclinico é mais prevalente em areas onde hd uma ingestao
elevada de iodo.

O estudo de Carvalho et al."” mostrou que 67,1% dos escolares do estado de Sao Paulo apresentam
niveis muito elevados de excrecdo urinaria de iodo (acima de 300ug/L) e apenas 1,9% das criangas
apresentou valores inferiores a 100 ug/dL. Estes valores elevados refletem a ingestao exagerada
de iodo por meio da alimentagao, seja pelo consumo excessivo de sal e/ou pelo excesso de iodo no
sal de cozinha, além do recomendado pela ANVISA (entre 20 e 60ug/dia).’

A dltima atualizagdo da ingestao dietética recomendada (RDA) de iodo é de 150 ug/dia para
adultos, 220 ug/dia para gestantes e 290 ug/dia para lactantes.”' Porém, a Organizagao Mundial da
Satide (OMS) recomenda no minimo 75 ug de iodo ao dia, o que corresponde a 10g de sal iodado."

Segundo a Pesquisa de Or¢amentos Familiares (POF 2008-2009), o brasileiro ingere em média
8,2g de sal ao dia, sendo que o recomendado pela OMS ¢ de 5g/dia.** Pode-se inferir entao, com
os dados apresentados, que o brasileiro consome em média, 61,5ug de iodo/dia, valor este que
mantém a atividade tireoideana normal,'? mas nao contempla a recomendagao da OMS.#

Dewerey; 2016; 11(2); 427-443

| 433



434 |

‘ DEMETRA: ALIMENTACAO, NUTRICAO & SAUDE ‘

O iodo se distribui amplamente pela natureza e esta presente em substancias organicas e
inorganicas em quantidades muito pequenas. O nivel de iodo na dgua reflete o teor de iodo das
rochas e solos da regido e, consequentemente, das plantas comestiveis deste local.* No entanto,
a unica fonte de iodo para os seres humanos ¢ a alimentagao; assim, existe um elevado risco de
deficiéncia nos locais onde os alimentos consumidos provém de areas iodo-insuficientes.”

As principais fontes alimentares, além do sal iodado, sdo os frutos do mar (ostras, moluscos,
mariscos e peixes de dgua salgada), leite e seus derivados (desde que oriundos de animais que
tenham pastado em solos ricos em iodo ou alimentados com racoes que contenham o nutriente),
castanha do Brasil, pao e vegetais oriundos de solos ricos em iodo também sao boas fontes."

Selénio

O selénio ¢ um elemento-traco importante para os mecanismos antioxidantes, para o
sistema imunolégico, e ainda participa ativamente da homeostase da glandula tireoide.?
Uma vez que o este mineral, como selenocisteina, ¢ um cofator para a 5D, tem recebido
muita aten¢ido no que diz respeito ao metabolismo periférico dos HTs. Como citado
anteriormente, a enzima 5D hepdtica converte a T4 em T3r ou em T3 ativo. Se ha
deficiéncia de selénio, a atividade das deiodinases (ID) sera prejudicada.’

A glandula tireoidiana normal retém altas concentragbes de selénio e expressa muitas das
selenocisteinas. Estas sdo encontradas no centro catalitico de enzimas que protegem a tireoide de
danos de radicais livres. Entre elas, estdo as selenoproteinas glutationa peroxidase, ID e a familia
de enzimas tireodoxina redutase.?!

A deiodinagdo € o primeiro passo da acao do HT para conferir atividade biolégica ao T4, o
qual é o caminho metabdlico que remove um residuo de iodo da molécula de T4 para produzir
T3, a forma de curta duragao mais ativa do HT.* Trés isoformas de ID (tipos I, II e III) sdo
conhecidas, todas responsaveis pela ativagao do T3 circulante e intracelular.’ As ID I e II sao
enzimas que catalisam a conversao de T4 em T3 pela 5'D, enquanto a ID III inativa o T4 e 0 T3
e os transforma em metabolitos inativos (T3r e T2, respectivamente).?

O selénio também participa de outros mecanismos como o da glutationa peroxidase (GPx), a
qual possui func¢ao de oxidoredugao, isto é, protege a célula do estresse oxidativo. A GSH-Px 3
(glutationa peroxidase 3), produzida e secretada pelos tiredcitos, regula a concentragao de H,O, no
limen folicular. Durante o processo de sintese de T3 e T4 na tireoide, a GSH-Px3 sofre influéncia
direta do TSH, que por sua vez, estimula a produgao de H,0, na membrana apical. A GSH-Px3
apresenta acao antioxidante, evitando maiores danos oxidativos aos tireécitos. Na deficiéncia de
selénio, a resposta apoptotica ao H,O, encontra-se aumentada. Quando em quantidades normais de
selénio, o sistema tioredoxina redutase e o GSH-Px protegem os tireécitos da acao dos perdxidos.™*
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A deficiéncia de selénio tem sido um achado constante em doengas da glandula tireoide.*
Quando de sua deficiéncia, ocorrem a reducio das selenoproteinas, diminuigdo da atividade da
GSH-PX3, aumento da deiodinagao, por favorecer a agao do H,0O, nesse processo, intoxicando os
tire6citos em longo prazo e diminuigdo da atividade da ID I, levando a uma diminuigao periférica
na sintese de T3 e degradagao da mesma.?” Ainda, a deficiéncia de selénio e a economia na
producao dos HTs pode ser desenvolvida em condigbes especiais de dietas alimentares, tais como
em nutrigao parenteral total prolongada, dieta para fenilcetontiria, fibrose cistica, ou pode ser o
resultado de uma alimentagao desequilibrada em criangas, idosos ou enfermos.”

Nas regioes com deficiéncia grave de iodo combinada com a de selénio, a normalizagao do
fornecimento de iodo é obrigatéria antes do inicio da suplementagdo de selénio, no sentido de
impedir o hipotireoidismo."? Desta forma, percebe-se que o selénio desempenha papel importante
na regulacao da funcao da tireoide, bem como na homeostase de HTs, através da agio de
selenoproteinas, em que se incorpora como selenocisteina e, por tltimo, protege a glandula dos
danos causados pela exposicao excessiva de iodeto.*®

Por outro lado, o consumo de grandes quantidades de selénio também pode desencadear
efeitos adversos. Tem sido demonstrado que a ingestao dietética de 300ug de selénio diaria
pode ter efeito téxico sobre o fator de crescimento semelhante a insulina (IGF-1), bem como na
sintese de HTs. Os principais efeitos adversos incluem anorexia, diarreia, depressao, hemorragia
hepatica, necrose renal, cegueira, ataxia, distirbios respiratdrios, dermatite e deficiéncias no
sistema nervoso central.?

Drutel, Archambeaud & Caron® referem que em pacientes com DAT e em mulheres gravidas
com anticorpos antiperoxidase tireoidiana (anti-I'PO), a suplementacio de selénio diminui
os niveis de anticorpos anti-tireoidianos e melhora a estrutura da tireoide. E ainda, Pizzulli &
Ranjbar® relatam que criangas com hipotireoidismo e deficiéncia de selénio apresentam melhora
no metabolismo tireoidiano apés a suplementacéo de selénio, melhorando significativa de todos os
sintomas clinicos, o que provavelmente se deve aa capacidade do selénio de restaurar a fungao da
5’D. Por outro lado, Rayman et al.”! ndo encontraram evidéncias de que o efeito da suplementagao
de selénio beneficia a conversao de T4 para T3 em idosos. Da mesma forma, a suplementagio
de selénio ndo diminuiu as concentragdes de anticorpos anti-I'PO.?*%

Kandhro et al.?* observaram que a deficiéncia de selénio em individuos hipotireoideos
pode desempenhar papel importante na severidade do hipotireoidismo associado com
deficiéncia de iodo.

A RDA atual de selénio para adultos é de 55 ug/dia. Gestantes e lactantes devem ter suas
ingestoes aumentadas para 60 e 70 ug/dia, respectivamente.?!
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Estudos mostram que o consumo de selénio na populagdo brasileira varia entre 18,5 a
114,5 pg/dia, principalmente de acordo com a regido, sendo Mato Grosso e Sao Paulo as de
menor concentragao de selénio no solo e onde se constata maior deficiéncia alimentar desse
micronutriente.*

Carnes e frutos do mar sao 6timas fontes de selénio, bem como a castanha do Brasil. Contudo,
a concentracdo de selénio nas castanhas varia de acordo com a capacidade de absor¢io da arvore e
com a composi¢ao do solo. A concentragdo média de selénio em uma unidade média de castanha
do Brasil é de 27,4ug; portanto, o consumo de duas unidades didrias é suficiente para abranger a
RDA.? O teor de selénio nas carnes e pescados varia entre 2,8 a 80,9 ug/100g de alimento, sendo os
pescados (atum e sardinha, principalmente) os alimentos com maior quantidade deste mineral.*” O
feijao preto e a farinha de trigo integral também apresentam quantidades importantes de selénio,
sendo 11,9 ug/100g e 13,6 ug/100g, respectivamente.

Nio se recomenda avaliagdo sérica de selénio rotineiramente, pois as deficiéncias alimentares
sdo raras e essencialmente associadas a desnutri¢io grave ou de acordo com a localizagdo
geogrifica.?” Contudo, vale ressaltar que os profissionais de satide devem ficar atentos a deficiéncia
deste micronutriente na populagao de baixo poder aquisitivo, uma vez que esses alimentos sao
considerados onerosos. E ainda, politicas ptblicas devem ser estabelecidas para garantir a seguranca
alimentar e nutricional da populagao vulneravel.

Zinco

Ha relatos, na literatura, de que a deficiéncia de zinco é uma causa de hipotireoidismo
subclinico,” pois esse mineral aumenta a atividade da ID II.' Em estudos com animais, a deficiéncia
de zinco resultou em diminuicéo de aproximadamente 30% nos niveis de T3 e T4 livres.”

Em seres humanos, a suplementagao de zinco restabeleceu a fungao tireoidiana normal em
pacientes com hipotireoidismo. No estudo de Nishiyama et al.,** realizou-se suplementa¢ao de
sulfato de zinco em individuos que apresentavam T3 baixo, T4 livre normal e deficiéncia moderada
de zinco, por 12 meses. A suplementagio oral diminuiu os niveis séricos de T3 e T3 livre e rT3, e
a TRH induzida por reagao do TSH normalizou.

Kuriyama et al.*' demonstraram que concentragoes séricas de zinco eritrocitirio sao mais
baixas em pacientes com tireoidite transitéria em relagio aos pacientes com tireoidite permanente.
Os autores sugeriram que a dosagem sérica de zinco eritrocitirio pode ser util para distinguir
essas patologias e, assim, evitar a suplementacdo desnecessaria de T4. Ainda segundo o estudo,
pacientes com niveis de zinco eritrocitario inferior a 12mg/L podem conseguir reverter o quadro
de hipotireoidismo.
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A RDA de zinco é de 15mg/dia,”" podendo essa quantidade ser encontrada em carnes e
pescados, com quantidades variando entre 4 e 7,7mg/100g de alimento e em castanhas e nozes, com
concentragoes de 2,1 a 4,7mg/100g de alimento.*? Segundo a POF 2008-2009, 19,9% das criancas
e adolescentes e 29% dos adultos e idosos apresentam consumo inadequado desse nutriente.”

Mais estudos sio necessarios para esclarecer o papel do zinco na fungao tireoidiana.

Soja

Estudos mostram o potencial da soja para a satide humana na prevencao de neoplasias, de
doengas cardiovasculares, redu¢do dos sintomas da menopausa, aumento da densidade mineral
6ssea e diminuigao da resisténcia insulinica. Por outro lado, a soja tem gerado preocupagéo sobre
a fungdo da glandula tireoide.*

Pacientes com hipotireoidismo subclinico apresentam risco trés vezes maior de desenvolver
hipotireoidismo com suplementagao de 16mg fitoestrégenos da soja ao dia.** Em estudo realizado
com mulheres na menopausa,” 75mg de isoflavonas reduziram os niveis de T3 livre, bem como
aliviaram os sintomas da menopausa.

Pesquisas também relatam interferéncias da soja com a tireoide no publico infantil. Bebés
alimentados com férmula de soja tiveram seus niveis de TSH aumentados quando comparados
aqueles alimentados com férmula isenta de soja.*® Outros autores referem o aparecimento de
bécio em bebés alimentados com féormula a base de soja; no entanto, esse quadro regride com a
substituigao da féormula para o leite de vaca ou dietas suplementadas com iodo."”

Estudos in vitro e em animais demonstram que as isoflavonas (principalmente a genisteina e
daidzeina) presentes na soja apresentam a capacidade de inibir a enzima TPO, a qual promove a
iodagdo da tireoglobulina, importante para a sintese dos HTs. A inibi¢do dessa enzima provoca
diminuig¢do da produgdo de HTs, aumenta a producao de TSH endégeno e pode induzir ao bécio
e ao hipotireoidismo.* Por outro lado, Bitto et al.* demonstraram que genisteina aglicona na dose
de 54mg/dia por trés anos nao afetou a produgao de hormonios tireoideos ou anticorpos anti-TPO
em mulheres em menopausa e osteopénicas.

50

Segundo Messina & Redmond,” os resultados da literatura fornecem pouca evidéncia de que
individuos eutireoideos sem deficiéncia de iodo apresentem efeitos adversos ao ingerirem alimentos
de soja ou isoflavonas. Contudo, hd uma preocupagao tedrica com base em estudos in
vitro e em animais, de que individuos com funcao tireoidiana comprometida e/ou cuja
ingestao de iodo é marginal podem aumentar o risco de desenvolver hipotireoidismo
com o consumo de soja. Assim, é importante que consumidores de alimentos a base de

soja certifiquem-se de que sua ingestdo de iodo seja adequada.
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Além disso, a soja pode bloquear a absorcdo de medicamentos para a tireoide.”® Deste modo,
individuos com elevado consumo de soja devem ser monitorados e novas pesquisas voltadas aos
maleficios e beneficios da soja para com os HTs sao requeridas.

Gliten

A literatura demonstra que a doenga celiaca esta associada com aumento na prevaléncia de
DAT e vice-versa, com uma prevaléncia de aproximadamente 9%.""' Em pacientes com doenga
celiaca, a prevaléncia de hipotireoidismo é de 2 a 5%.%

Especula-se que a deficiéncia de selénio, ao reduzir a atividade da GPX, permita a oxidacdo de
estruturas como a TPO, que, modificada, poderia ser reconhecida como antigeno, estimulando
assim o surgimento e a proliferacio de anticorpos anti-TPO." A prevaléncia de anticorpos anti-
TPO ¢ maior em celiacos do que em individuos saudaveis.”

Sategna et al.”* observaram que a dieta sem gliten pode reverter a anormalidade de pessoas
com hipotiroidismo subclinico, embora nio tenham encontrado correlacao entre o tempo de
exposicao ao gliten em celiacos e o risco de doencas autoimunes. Outros autores também relataram
que a dieta isenta de gliten apresenta efeito protetor para doencas da tireoide e orientam que a
dieta livre de gliten deve ser iniciada precocemente, antes de as desordens autoimunes estarem
estabelecidas, a fim de prevenir ou minimizar seu curso.” Contudo, outros autores discordam
desses achados e referem haver pouca evidéncia para apoiar a dieta isenta de gliten para reduzir
o desenvolvimento de DAT."

De acordo com os dados apresentados, ainda existe polémica a respeito da orientagao de dieta
isenta de gliten como forma de prevengao de DAT e hipotireoidismo. No entanto, para o tratamento
da doenga celiaca, deve-se utilizar obrigatoriamente dieta isenta de glaten. Dessa forma, mais
estudos sdo necessarios para esclarecer o papel do gliten na doenca tireoidiana.

Flavonoides

Flavonoides, tanto sintéticos quanto de ocorréncia natural, possuem potencial para interferir
no metabolismo dos HTs in vitro. Derivados de flavonoides sintéticos diminuem as concentracoes
séricas de T4 e inibem tanto a conversao de T4 para T3 quanto a depuracio metabdlica de T3r pelo
Se. Os flavonoides de ocorréncia natural parecem ter efeito inibitério semelhante.”® A luteolina,
um flavonoide natural, é o inibidor mais ativo da atividade da 5'D, quando testados in vitro, bem
como a quercetina e a miricetina também apresentam atividade inibitéria in vitro.*?
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Catequinas, flavonoides encontrados em abundancia no cha verde, diminuem as atividades de
TPO, da 5D e dos niveis de T3 e T4, juntamente com elevacdo significativa de TSH.”

Ainda nio est4 claro se efeitos semelhantes ocorrem in vivo, ou ainda, se ocorrer, se s30 restritos
a flavonoides especificos e em quais dosagens. Uma vez isolado ou concentrado, os flavonoides
sdo cada vez mais utilizados como intervengdes terapéuticas, mas pesquisas adicionais sobre a
influéncia potencial dessas substancias no metabolismo de HTs sao desejaveis. Cuidado deve ser
tomado principalmente em individuos com deficiéncia nutricional de iodo, pois pode contribuir
para o desenvolvimento de hipotireoidismo e bocio.™-*

Como exemplos de alimentos fonte, tém-se feijao, soja, milho, pinhao, brécolis e canola,
que, potencialmente, poderao bloquear a incorporagao de iodo pela inibi¢ao da TPO, conforme
demonstrado no tépico “soja”.*

Brdssicas

As brassicas, brécolis, couve-flor, couve-de-bruxelas, couve-manteiga, nabo, rabanete, repolho,
além de alho e cebola sao fontes de glicosinolatos. Quando esses alimentos sao cortados crus, ocorre
interacao entre os glicosinolatos e a enzima mirosinase, que catalisa a formagao do tiocianato,
isotiocianato e nitrila.!

O tiocianato e o isoticianato competem com o iodeto pela entrada nos foliculos tireoidianos,
o que pode comprometer a sintese de HTs e induzir o surgimento de bécio e do hipotireoidismo
em pacientes com baixa ingestao de iodo.!

Glicosideos cianogénicos podem ser metabolizados para tiocianatos e também competem com
oiodo para serem absorvidos pela tireoide. Estao presentes em plantas tropicais como a mandioca,
o feijao, a linhaga, em brotos de bambu e na batata doce. O fumo do tabaco também ¢ fonte de
tiocianato.”

A linamarina é um tioglicosideo encontrado na mandioca, alimento basico em muitos paises
em desenvolvimento. Felizmente o calor inativa a linamarina e a enzima mirosinase, impedindo
a formagao de tiocianato e de isotiocianato."*

Até o momento, ndo ha estudos que definam a quantidade de brassicas que pode afetar
significativamente a sintese hormonal.!
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Consideracoes finais

O iodo tem papel fundamental na producao dos HTs. Quantidades excessivas ou deficitarias
de iodo e selénio contribuem para alteragoes tireoidianas, entre as quais o hipotireoidismo. O
selénio e o zinco agem como cofatores nas reagoes de deiodinagio do T4 em hormonio ativo. Sao
necessarios mais estudos para avaliar a real ingestao de iodo e selénio pela populagio brasileira,
com a finalidade de evitar sua deficiéncia ou ainda, seu excesso.

Haé poucas evidéncias de que o tiocianato, o isoticianato e as isoflavonas da soja alterem a
produgio de hormonios tireoidianos na auséncia de deficiéncia de iodo. Estudos in vivo que
demonstrem o tipo e a quantidade de flavonoides que podem interferir na conversao do T4 em
T3 devem ser realizados, bem como estudos para elucidagio do papel da isencdo do gliten na
reversao de hipotireoidismo subclinico.

Este estudo limitou-se a utilizar a base de dados Pubmed. Sugere-se que outras pesquisas sejam
realizadas em outras bases de dados, bem como seja verificada a possivel interferéncia de outros
nutrientes ou substancias alimentares na funcio tireoidiana.
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