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O especialista responde

Há muito se sabe que pacientes com hipotireoidismo podem 
ser portadores de cardiopatia somada a dislipidemia(1,2). 
Além do efeito dos hormônios tireoidianos sobre os lipídeos 
e a própria ação destes hormônios sobre a dinâmica cardio-
vascular, uma série de trabalhos vem demonstrando seu 
efeito sobre fatores de risco cardiovascular, em particular 
fatores inflamatórios e de hemostasia. Todos estes fatores 
em conjunto devem ser cuidadosamente considerados na 
decisão terapêutica. 

Influência dos hormônios tireoidianos 
sobre o metabolismo lipídico
Os hormônios tireoidianos são reguladores fisiológicos de 
fundamental importânciano metabolismo do colesterol. 
Hipercolesterolemia ocorre em pacientes com hipotireoid-
ismo e é corrigida com a reposição de levotiroxina(3,4). O 
hipotireoidismo clínico se associa a consequências car-
diovasculares  graves, incluindo aterosclerose prematura, 
derrame pericárdico, insuficiência cardíaca congestiva e 
coronariopatia(3,4).
Os hormônios tireoidianos regulam a homeostase do 
colesterol atuando em nível transcricional em três vias 
primárias(3-10):
•�A�via�da�3-hidroxy-3-methylglutaryl coenzyme A reductase 

HMG-CoA-R, responsável pelo suprimento de colesterol 
para nova síntese;
•�A�via�de�captação�celular�do�colesterol�plasmático�através�

do receptor de lipoproteína de baixa densidade (LDL-R); e
•�A�eliminação�do�colesterol�pela�síntese�de�ácidos�biliares,�

catabolizado pela 7α-hydroxylase (CYP7A1).
O T3 e o T4 também regulam importantes elementos do 
metabolismo intermediário hepático, como a produção e 
a captação de lipoproteínas. Os hormônios tireoidianos 

Hipotireoidismo no paciente 
cardiopata com dislipidemia

Prof. Dr. João Hamilton Romaldini 
Prof. Titular de Endocrinologia da Pontifícia Universidade Católica de Campinas – São Paulo, Brasil.

Profa. Dra. Laura Sterian Ward
Livre-Docente da Faculdade de Ciências Médicas da Unicamp – Campinas – São Paulo, Brasil.
Diretora do Departamento de Tireoide da SBEM.

regulam os genes envolvidos na produção hepática de 
triglicérides, incluindo o gene spot 14 e a proteína trans-
portadora de ácidos graxos, genes envolvidos na lipogênese, 
na gluconeogênese e na expressão do receptor de LDL, 
expressão de genes hepáticos de apolipoproteínas (apo), como 
apo A-I, apo A-IV, apo B, modulando assim o processamento 
dos lipídeos hepáticos. 
Alterações mínimas no status tireoidiano estão relacionadas 
a mudanças nos níveis de colesterol, no ritmo e na frequên-
cia cardíaca, na função ventricular, no risco de doença 
arterial coronariana e na mortalidade cardiovascular(1-5,11,12). 
Porém, o metabolismo lipídico está alterado também no 
hipotireoidismo subclínico, embora, por definição, o hipoti-
reoidismo subclínico se caracterize por níveis periféricos de 
hormônios tireoidianos livres (T3 e T4 livres) normais(1-5,11-13). 
Os pacientes com hipotireoidismo subclínico, ou disfunção 
tireoidiana mínima, apresentam níveis lipídicos e coles-
terol sérico mais elevados, em paralelo com o aumento 
do TSH(3,9,11). Estudando 27.097 indivíduos de mais de 40 
anos de idade sem diagnóstico de tireoideopatia, Asvold 
et al. estabeleceram uma clara associação entre os valores 
séricos de TSH, mesmo dentro dos limites de normalidade, 
e o índice de massa corporal e a prevalência de obesidade, 
tanto em fumantes como em não fumantes(14). 

Efeitos dos hormônios tireoidianos na 
dinâmica cardiovascular
O hormônio tireoidiano tem efeitos diretos e indiretos sobre 
o sistema cardiovascular (Tabela 1).
Todos os parâmetros cardiovasculares sofrem influência dos 
hormônios tireoidianos, como resume o (Tabela 2).
Além da reconhecida ação dos hormônios tireoidianos em 
aumentar o consumo periférico de oxigênio, o que leva a um 
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Tabela 1. Resumo dos efeitos dos hormônios tireoidianos sobre o 
sistema cardiovascular.

Efeitos diretos
Força e velocidade de contração (a)  
Expressão e atividade da serca (b) 
Frequência cardíaca (a + b) débito cardíaco

Efeitos indiretos
Receptores beta-adrenérgicos (poten-
cialização dos efeitos de catecolaminas) 
Vasodilatação periférica

Tabela 2. Principais parâmetros cardiovasculares e influência da 
tiriodotironina (T3).

Parametros Normal T3 ↑ T3↓

Volume sanguineo (%) 100 105,5 60-8

FC (bpm) 72-84 88-130 60-80

Trabalho (L/min) 4-6 >7,0 <4,5

Resistência Periférica
(dyn.sec/cm-5)

1500-1700 700-1200 2100-2700

Fração de ejeção (VE) >50% >65% ≤ 60%

Tempo relaxamaento 
isovolumétrico

60-80 25-40 >80

aumento secundário da contratilidade cardíaca, eles tam-
bém aumentam diretamente a contratilidade cardíaca(15-17). 
A tiriodotironina (T3) diminui ainda a resistência vascular 
sistêmica por dilatar arteríolas da circulação periférica 
atuando diretamente sobre a musculatura lisa dos vasos(18.19).
A doença tireoidiana, portanto, tem grande impacto so-
bre a função cardíaca, avaliada pela frequência cardíaca, 
débito cardíaco e resistência vascular periférica(20). Com uma 
menor transcrição de proteínas importantes na contratili-
dade e hemodinâmica cardíaca, dependendo da gravidade 
da deficiência de hormônios tireoidianos, observa-se  pro-
gressivamente bradicardia, diminuição no débito cardíaco, 
diminuição no volume sanguíneo circulante, disfunção 
diastólica, redução na função sistólica, aumento da resistên-
cia vascular periférica, arteriosclerose acelerada e doença 
arterial coronariana(21,22). 
O impacto do hipotireoidismo subclinico no sistema cardio-
vascular tem sido avaliado pela função diastólica e sistólica 
e desempenho ao exercício(23). Pacientes com hipotireoidismo 
subclinico têm um tempo de relaxamento isovolumétrico mais 
prolongado(24). Os achados das disfunções  sistólica e diastólica 
durante o exercício podem ter implicações clínicas no hipoti-
reoidismo subclinico semelhantes aos dos encontrados no hi-
potireoidismo franco, resultando em diminuição da tolerância 

ao exercício e dispneia aos esforços(25). Entretanto, a anormali-
dade cardíaca mais consistente no hipotireoidismo subclinico 
é a disfunção diastólica, caracterizada por uma diminuição 
na velocidade do relaxamento miocárdico e diminuição no 
enchimento ventricular(23) documentada ecograficamente por 
um tempo de relaxamento isovolumétrico mais prolongado(23).

Hipotireoidismo e fatores inflamatórios 
emergentes no risco cardiovascular
Indivíduos com hipotireoidismo subclínico têm elevação 
da proteína C-reativa, um marcador de inflamação(26). Um 
estudo de 1.212 indivíduos comprovou que pacientes com 
hipotireoidismo subclínico de menos de 50 anos de idade 
tinham proteína C-reativa elevada e apresentavam doença 
cardiovascular mais frequentemente do que indivíduos 
controles(27). Mais ainda, níveis elevados de proteína 
C-reativa têm sido associados com hiperinsulinemia e 
resistência insulínica(28).
Mais recentemente, tem-se valorizado o nível de células 
progenitoras endoteliais (endotelial progenitor cells-EPC) 
que parecem ser indicativas de risco cardiovascular além 
de oferecerem uma nova perspectiva terapêutica no trata-
mento da doença tireoidiana degenerativa(29). Estas células 
estão diminuídas na circulação periférica de pacientes 
com hipotireoidismo subclínico e parecem aumentar com 
a terapia com levotiroxina(30).
Finalmente, em um estudo observacional de 217 pacientes 
com mais de 65 anos de idade, incluindo 40 com hipotireoid-
ismo subclínico, observou-se que estes últimos apresentavam 
níveis mais elevados de RBP (retinol binding protein), um 
transportador de vitamina A secretado pelos adipócitos que 
foi estabelecido como elemento de ligação entre obesidade 
e resistência insulínica(31). A RBP não se correlacionou com 
a glicemia ou com a obesidade, sugerindo que sua dosagem 
poderia indicar risco cardiovascular em portadores de hi-
potireoidismo subclínico(31). 

Tratamento do paciente cardiopata 
com dislipidemia e hipotireoidismo
O uso de hormônios tireoidianos é, sem dúvida, muito 
interessante no controle da dislipidemia associada ao hi-
potireoidismo e de indicação precípua no cardiopata, cuja 
função cardíaca se beneficia imensamente da reposição de 
níveis normais de levotiroxina(32). A forma como o hipoti-
reoidismo subclínico se associa ao risco cardiovascular 
vem se tornando progressivamente mais clara, abalizando 
a indicação de hormônios tireoidianos na terapia de casos de 
hipotireoidismo subclínico com dislipidemia e/ou cardiopa-
tias. Um recente estudo sugere que o hipotireoidismo está 
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Figura 1. Fatores de risco cardiovascular.

relacionado a fatores inflamatórios inatos que, juntamente 

com o estresse oxidativo, promovem a formação da placa 

aterosclerótica e sua instabilidade(33). Os mesmos autores 

demonstraram que o efeito do TSH poderia ser revertido 

com a administração de levotiroxina, protegendo, por-

tanto, a placa aterosclerótica que se tornava mais estável 

e menos propensa a desencadear infarto no paciente em 

hipotireoidismo subclínico tratado(33).
No momento, parece claro que o tratamento com le-
votiroxina deve ser recomendado em todos os pacientes 
com níveis séricos de TSH maiores que 10mU/L e em 
pacientes selecionados com hipotireoidismo subclínico 
associado com alto risco de doença cardiovascular como 
disfunção diastólica documentada, hipertensão diastólica, 
aterosclerose, dislipidemia, diabetes mellitus e tabagismo 
com o objetivo de reduzir o risco cardiovascular e o risco 
associado com comorbidades(figura 1)(34).

O especialista responde
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Em debate

A iodação compulsória do sal de consumo alimentar já tem 
mais de meio século, pois as primeiras leis obrigando o 
acréscimo deste elemento fundamental para a prevenção 
do bócio endêmico por carência nutricional de iodo datam 
de 1955(1), e desde 1974 é obrigatória a iodação de todo o 
sal destinado ao consumo humano e animal – lei nº 6.150. 
Adequações na legislação para atender melhor a população 
na prevenção dos distúrbios causados pela deficiência de iodo 
vêm sendo feitas desde então. Foi o que ocorreu em 1999, 
quando os teores de iodação do sal se adequaram às faixas 
de 40 a 100ppm. Em 2003, a faixa de iodação foi reajustada 
para 20 a 60ppm. Mais recentemente, a Agência Nacional 
de Vigilância Sanitária (ANVISA) propôs reduzir novamente 
a quantidade de iodo presente no sal brasileiro. De acordo 
com a consulta pública no 35 da Agência, o sal passaria a ter 
entre 15 e 45mg de iodo a cada quilo do produto. 
O sal, como veículo de iodo, é o principal recurso utilizado 
no mundo para a erradicação das doenças causadas pelo 
déficit de iodo e consiste na melhor forma de prevenir o 
déficit mental, ou cretinismo, o hipotireoidismo congênito 
e, além de ter impacto positivo no desenvolvimento in-
fantil, aproveitamento escolar, adolescência, puberdade 
e gestação(2).
Mas a situação atual no Brasil é confusa. A última Pesquisa 
de Orçamentos Domiciliares do Ministério da Saúde, de 
2003, apontou que o brasileiro possui, em média, um con-
sumo domiciliar diário de sal de 9,6g. Esse valor, somado ao 
sal proveniente de alimentos processados e dos alimentos 
consumidos fora de casa, perfazem um consumo de 12g 
de sal ao dia, muito mais do que a Organização Mundial 
de Saúde e as Diretrizes Nutricionais recomendam, que 
não passa de 5,750g/dia para um adulto normal e cerca de 
3,750g/dia para indivíduos acima de 50 anos de idade, ou 
seja, uma ingestão de sódio entre 1,5 e 2,3mg/dia(3). 
As principais fontes de sal na dieta norte-americana são os 
alimentos industrializados e processados, mas dados nacio-
nais sugerem que nós devemos nos preocupar também com 

A iodação do sal e o perigo da 
insuficiente ingestão de iodo 
na gestação

o sal adicionado à comida em forma de tempero(4). Uma nova 
Pesquisa Nacional para Avaliação do Impacto da Iodação 
do Sal (PNAISAL) deve ter os seus resultados divulgados 
em breve, mas tudo leva a crer que um grande número de 
brasileiros tem ingestão de iodo em excesso, proveniente do 
consumo abusivo de sal. Grande parte desse abuso decorre 
da mudança de hábitos nutricionais dos últimos anos, com 
menosprezo pelos alimentos naturais e indisponibilidade 
de espaço apropriado para alimentação no trabalho e 
na escola(4). Essa mudança de hábitos expõe crianças e 
jovens em idade reprodutiva ao consumo de alimentos 
com alto teor de sal, baixos índices de oligoelementos e 
vitaminas associados com alta exposição a toxicantes ali-
mentares. As consequências já vêm sendo demonstradas 
em várias pesquisas(4-7). 
Por outro lado, existem ainda evidências de bócio, embora 
em forma clínica leve e em número pequeno, entre esco-
lares de seis a 14 anos de idade nas regiões em que o bócio 

Profa. Dra. Laura Sterian Ward
Livre-Docente da Faculdade de Ciências Médicas da Unicamp – Campinas – São Paulo, Brasil.
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endêmico existiu no passado com formas graves, particu-
larmente nas regiões rurais(6). Mais ainda, nos preocupam 
alguns grupos populacionais de risco, em particular os 
vegetarianos, cuja alimentação é bastante pobre em fontes 
de iodo, e as gestantes(9,10). Mulheres grávidas necessitam 
de mais iodo para suplementar seu próprio metabolismo 
e, sobretudo, para fornecer iodo para a tireoide fetal em 
desenvolvimento. 
Os principais grupos internacionais como ICCIDD, WHO, 
US National Academy of Sciences e UNICEF recomendam 
a seguinte ingesta de iodo em diferentes faixas etárias e 
situações:
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0-7 anos de idade, 90 microgramas (mcg)

7-12 anos de idade, 120mcg

Acima de 12 anos de idade, 150mcg

Mulheres grávidas ou em amamentação, 200 a 250mcg

similares vêm sendo publicados pelos Estados Unidos(13) e por 
outros países onde nunca suspeitaríamos que deficiência de 
iodo ainda pudesse existir, expondo toda uma população às 
suas nefastas consequências(14). De fato, a deficiência de iodo 
tem profundo impacto sobre o desenvolvimento neurológico 
fetal. De 5 a 30% dos filhos de mães que sofreram deprivação 
de iodo desenvolvem algum tipo de deficiência mental e, em 
1 a 10% dos casos, a deficiência mental é severa, de tal forma 
que se considera a iodação do sal a principal arma de que 
dispomos para a prevenção do retardo mental(15,16). 
Talvez devêssemos, antes de diminuir o teor de iodo do sal, 
concentrar nossos esforços em diminuir a quantidade exces-
siva de sal nos alimentos, o que, além de corrigir o excesso 
de ingestão de iodo, também seria muito interessante para 
a prevenção de hipertensão arterial e de doenças cardiovas-
culares. Também esperamos da ANVISA e de nossos órgãos 
governamentais outras ações focadas na suplementação de 
iodo para populações de risco, por exemplo, através de multi-
vitamínicos contendo iodo para as grávidas. Neste momento, 
tais produtos são escassos.
Enfim, mudanças na iodação do sal devem ser muito 
cuidadosas e não podem expor considerável parte da 
população novamente a um flagelo que combatemos há 
mais de meio século.
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O desenvolvimento da função tireoidea fetal é dependente 

da embriogênese, diferenciação e maturação da glândula 

tireoidea. Durante todo o período gestacional há um aporte 

constante da tiroxina (T4) materna para o feto, detectada 

na circulação fetal já a partir da quarta semana pós-im-

plantação, e essencial para uma neurogênese adequada. 

As concentrações de tri-iodotironina (T3) permanecem 

baixas durante a gestação em função da alta atividade da 

iodotironina desiodase do tipo 3 (D3) presente na placenta 

e nos tecidos fetais. A oferta de T4, neste crítico período, 

também é altamente regulada visando a manutenção das 

baixas concentrações necessárias para garantir a proteção 

de regiões centrais do córtex cerebral em desenvolvimento. 

Há ainda transportadores de membrana para os hormônios 

tireoideos (HT) que têm papel crucial na disponibilidade 

desses hormônios nas regiões centrais do tecido neuronal. 

Nesta revisão, os autores discutem de forma sucinta o papel 

dos HTs no desenvolvimento neurológico, com foco nos 

transportadores de HTs e na ativação de seus receptores 

no cérebro.

Em humanos, a tireoide fetal atinge a maturidade entre 11 e 

12 semanas de gestação e começa a secretar seus hormônios 

em torno da 16a semana gestacional; entretanto, a presença 

de HTs associados aos seus receptores pode ser detectada 

em tecidos fetais antes deste período. Após o pleno de-

Hormônios da tireoide e 
desenvolvimento neurológico fetal
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senvolvimento da tireoide fetal, os níveis séricos de T4 se 

equivalem ao plasmático, permanecendo baixos em função 

da atividade D3 fetal. Em contrapartida, as concentrações 

de T3 variam tecidualmente; por exemplo, a concentração 

de T3 é baixa no fígado e no plasma e alta no cérebro e 

no tecido adiposo marrom. Essas diferenças podem ser 

atribuídas às variações na atividade da enzima iodotironina 

desiodase do tipo 2 (D2), que converte T4 ao hormônio 

biologicamente ativo; T3, que sugere um importante papel 

deste hormônio nos processos maturacionais desse tecido, 

nesta fase do desenvolvimento cerebral.

Aproximadamente 80% do T3 presente no cérebro é pro-

duzido localmente pela D2, presente quase que exclu-

sivamente nos astrócitos, enquanto os receptores para 

hormônios tireoideos (TRs) são amplamente expressos tanto 

em oligodendrócitos quanto em neurônios. A regulação da 

expressão de D2 durante o desenvolvimento cerebral é 

fundamental para garantir uma disponibilidade adequada 

de T3 neste período.

Durante a última década, o conceito de passagem por 

difusão passiva de HTs pelas membranas biológicas foi re-

formulado pela descoberta de proteínas transmembranares 

capazes de transportar os HTs. Os HTs são derivados de 

aminoácidos e diversos transportadores de aminoácidos 

são capazes de transportá-los, incluindo os transportadores 

Thyroid hormones and fetal neurological development
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de ânions orgânicos dos tipos 2 e 3 (OATP 2 e OATP 3), 
transportadores de aminoácidos do tipo L (LAT 1 e LAT2) 
e transportadores de monocarboxilatos dos tipos 8 e 10 
(MCT8 e MCT10).
O T4 é transportado para o cérebro e penetra nos astrócitos 
provavelmente através de um transportador OATP 1, o 
OATP1 c1. Dentro do astrócito é desiodado pela D2 pre-
sente neste tipo celular, havendo geração local de T3, que 
sai do astrócito provavelmente via um transportador MCT8. 
Nos neurônios, o T3 é transportado através do MCT8, con-
forme ilustra a figura 1.
Existem dois genes que codificam os TRs, (THRA e THRB), 
os quais codificam quatro isoformas de receptores (TRa1, 
TRb1, TRb2 e TRb3), capazes de se ligarem ao T3 e ao 
DNA desencadeando as ações intracelulares dos hor-
mônios tireoideos. Há ainda outras isoformas oriundas 
de processamentos alternativos desses genes que geram 
isoformas incapazes de ligarem-se ou ao T3 ou ao DNA. 
Os TRs medeiam suas ações formando homodímeros ou 
heterodímeros com os receptores para ácido retinoico 

(RXR) e posteriormente ligando-se às sequências espe-
cíficas do DNA, conhecidas como elementos responsivos 
aos hormônios tireoideos (TREs).
No cérebro adulto de ratos, mais de 70-80% dos TRs expres-
sos são da isoforma TRa1 e postula-se que esta isoforma 
desempenhe um papel fundamental durante o desen-
volvimento fetal tanto em ratos quanto em humanos. Em 
contrapartida, as isoformas TRb são expressas mais no 
período pós-natal e em populações neuronais específicas 
como as células piramidais e granulares do hipocampo, 
neurônios hipotalâmicos do núcleo paraventricular e nas 
células cerebelares de Purkinje.
Os autores concluem que o conhecimento sobre as princi-
pais relações entre os efeitos dos hormônios tireoideos sobre 
o desenvolvimento cerebral aumentou significativamente 
na última década; entretanto, ainda há alguns aspectos no 
tocante ao papel tanto dos TRs como dos transportadores 
para os hormônios tireoideos que ainda precisam ser melhor 
elucidados durante o período de desenvolvimento cerebral 
tanto de ratos como de seres humanos.

Figura 1. O T4 sai do vaso sanguíneo através da parede da célula endotelial, entra no astrócito pelo transportador de 
membrana OATP1c1, é desiodado a T3 pela iodotironina desiodase do tipo 2 e exerce seus efeitos ligando-se aos seus 
receptores (TRs). O T3 sai do astrócito por um transportador de membrana ainda não bem caracterizado e no parênquima 
cerebral T3 é captado pelos neurônios e oligodendrócitos através do transportador MCT8. Dentro da célula, T3 pode ser 
translocado para o núcleo e exercer seus efeitos ligando-se aos TRs ou ser metabolizado pela iodotironina desiodase do 
tipo 3 a T2, biologicamente inativo. T4: tiroxina, T3: tri-iodotironina, T2: di-iodotironina, OATP1c1: transportador de ânions 
orgânicos do tipo 1c1, MCT8: transportador de monocarboxilatos do tipo 8 (adaptado de Patel et al., 2011).

Núcleo

Neurônios

Astrócito

Proteínas
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Preferência dos românticos, dos amantes do vinho e da arte, 
a Toscana, na região centro-oeste da Itália, reserva os mais 
variados roteiros. São muitas fotos e filmes que permeiam o 
imaginário de belas paisagens. Prepare para aguçar, além da 
visão, o olfato, os olhos e o paladar. A deslumbrante Toscana 
é um banquete para os sentidos. São tantas as atrações que 
fica difícil escolher os destinos. A região admite roteiros que 
se adaptam ao tempo e disponibilidade de cada viajante. As 
viagens costumam ter início em Roma ou Milão, já que são 
essas as primeiras paradas dos vôos brasileiros no país. Mas 
nessa edição vamos começar por Pisa, a cidade da torre 
mais famosa da Itália, seguir por Lucca, San Gimignano e 
Florença, e por pequenos lugares encantadores que podem 
ser apreciados pelo caminho.

Destinos da 
bela Toscana

A Torre de Pisa
Na Piazza Duomo ou Campo dei Miracoli está o conjunto 
arquitetônico que colocou Pisa na lista de patrimônios da 
Unesco, com prédios construídos entre os séculos XI e XIV.
Uma cidade medieval, embalada pelo Rio Arno e com a 
torre mais famosa do mundo: esta é Pisa. Por causa do 
subsolo arenoso, a torre começou a inclinar antes mesmo 
do final da obra. Ainda assim, a construção continuou até 
o término, em 1350. Em 1990, a inclinação atingiu cinco 
centímetros e o local teve de ser interditado. A reabertura 
só ocorreu após obras de correção, 11 anos depois. 
No imponente Campo dei Miracoli, a torre é apenas parte 
das atrações. A catedral e o batistério dividem a atenção 

Campo dei Miracoli - Pisa
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dos visitantes pela impressionante arquitetura. Os desenhos 
coloridos da fachada da catedral do século XII encantam os 
que passeiam na cidade. E no interior do batistério destaca-se 
o púlpito de mármore de 1260, esculpido por Nicola Pisano.
Além da famosa torre, Pisa também atrai pela vida noturna 
mais agitada entre as cidades da Toscana, graças aos alunos 
da Università di Pisa. A universidade foi inaugurada em 
1343 e rapidamente virou um centro científico prestigiado 
– Galileu Galilei (1564-1642), que nasceu em Pisa e está na 
lista de ex-alunos. Por isso, há séculos o entardecer em Pisa 
é sinônimo de animação.
Inicie o roteiro boêmio nos arredores da animada Piazza 
Garibaldi. A rua do campus chamada Lungarno Antonio 
Pacinotti, à margem do Rio Arno, é o centro do encontro. 
No número 27 está o Caffé dell’Ussero, em funcionamento 
desde 1794. 
O ambiente é simples, mas elegante. O Palazzo Agostini 
foi inaugurado no século XV, época em que Pisa era uma 
potência marítima. Hoje, a parte inferior funciona como 
café. Na mesma rua há pubs, clubes de jazz e baladas. Por 
isso, a dica é não pegar o trem para explorar a bela Toscana 
sem antes de passar uma noite em Pisa.

Lucca, entre charme e vielas
Rodeada por uma muralha de 10 metros de altura, a cidade 
de Lucca é um roteiro surpreendente na bela Toscana. Até 
o século XIX, os suntuosos muros tinham função militar, 
construídos para proteger seu povo de ataques inimigos, 
e posteriormente expandidos para resguardar o local da 
dominação de Pisa, rivalidade nascida no ano 1004. Hoje, 
o grande muro nada mais é do que um encantador passeio 
repleto de árvores e vistas da cidade que apaixonam os visi-

tantes. Localizado no centro histórico, a dica é caminhar sem 

pressa, e até mesmo sem direção, para contemplar os palácios 

e as construções monumentais que aparecem pelo caminho.

Muitas das vielas estreitas cheias de cores e janelas só 

permitem a passagem de pedestres, que desfrutam do 

aconchego da liberdade. As histórias, as lendas e o clima 

também podem ser apreciados de bicicleta, já que, diferente 

de muitas cidades da Toscana que ficam no topo das colinas, 

Lucca é plana. É possível encontrar postos de aluguel nos 

principais pontos turísticos. À noite, a cidade é presenteada 

com pequenos restaurantes que servem uma boa comida 

acompanhada de vinho da região servidos à luz de velas, 

conquistando a preferência dos casais.

A parte interna da cidade guarda inúmeros edifícios anti-

gos, igrejas e catedrais; quase 100 igrejas contemplam os 

arredores. Entre os pontos altos, dos quais se pode ter uma 

perspectiva da geografia local, está a Catedral de S. Michele, 

de estilo Românico e Pisano, rodeada por edifícios medi-

evais e localizada na Piazza San Michele. Ainda nessa praça 

está a casa onde nasceu Puccini, autor de óperas imortais 

como Tosca e Madame Butterfly, hoje um museu. Todos os 

anos, no outono, o Teatro del Giglio exibe ao menos uma 

obra do músico italiano. 

Lucca

Ponte della Maddelena
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Outra vista disputada é a da Torre dei Guinigi, que perten-
ceu à família que governou Lucca por muitos anos. Mais rá-
pido do que o imaginado, é possível alcançar os 230 degraus 
da torre de 41 metros de altura e subir ao topo onde crescem 
charmosas oliveiras centenárias.  Dela, é possível observar 
a Piazza del Mercato, curioso anfiteatro romano, localizado 
no meio da cidade, que teve o desenho oval preservado e 
divide a atenção dos visitantes com a Catedral San Martino. 
A fachada de mármore de San Martino foi construída em 
três fileiras e cada uma das colunas de sustentação é dife-
rente das outras, apresentando cenas de caça.
Para entreter, após um dia de visitas aos pontos turísticos, 
a dica é caminhar até a via Fillungo, a principal avenida 
de compras. O mais interessante é o estilo italiano/luchese 
da avenida comercial, com lojas inseridas dentro dos arcos 
medievais. Lá também está localizado o Caffè Di Simmo, 
o mais antigo da cidade e preferido do compositor Puccini, 
um dos filhos mais queridos de Lucca. Vale a parada para 
um verdadeiro expresso italiano ou mesmo um gelato.

O melhor sorvete do mundo
Entrar na pequena cidade de San Gimignano é poder apre-
ciar a simplicidade da vida. Famosa por seu estilo medieval e 
por produzir o melhor sorvete do mundo, a cidade, que era 
rota dos peregrinos que seguiam para Roma, agora é cenário 
de deleite para os viajantes apaixonados. O admirável estilo 
simples e romântico de vida dos sete mil habitantes da 
cidadezinha, construída em um topo de 334 metros, pode 
ser exemplificado pelo trabalho do italiano Sergio Dondoli, 
proprietário da renomada Gelateria di Piazza. Apesar do 
sucesso do sorvete, a produção da iguaria não atravessa 
os muros da medieval San Gimignano. Apenas sua fama, 
as dicas e as receitas do chef ganharam o mundo. Quem 
quiser provar essa delícia terá que passar pela bela Toscana, 
sentar na praça central da cidade e apreciar os sabores do 
dia produzidos pela sorveteria bicampeã na copa do mundo 
de sorvetes. Na colorida vitrine, nenhum sabor dura 24 
horas. Todos os dias, Sergio Dondoli produz e vende 400kg 
de sorvete. Os sorvetes fabricados artesanalmente com 
produtos locais trazem gostos exóticos como de framboesa 
com lavanda, creme de balsâmico, amora com alecrim, 
gorgonzola com nozes e açafrão; além disso, são servidos 
pelo próprio proprietário no balcão da gelateria, assim tudo 
fica ainda mais especial e aconchegante.
A paisagem é composta por torres que apontam imponentes 
para o céu, prédios erguidos durante os séculos II e III, 
na época dos etruscos, podem ser avistados a distância. Do 
patrimônio de 72 torres, 14 ainda estão preservadas para 
o encanto dos visitantes. Eram construídas por líderes 
rivais, como símbolos de status: quanto mais alta a torre, 
mais poderosa era a família. A maior delas, a Grossa, soma 

54 metros e atualmente faz parte das instalações do Museo 
Civico. O pátio do Palazzo del Papolo abriga o acervo do 
museu e muitas obras de artistas da região, como Taddeo di 
Bartolo (1362-1422). Os afrescos antigos também enchem os 
olhos de quem vai à Collegiata, uma bela igreja do século 
XI. A obra intitulada A Criação (1367), assinada por di Fredi, 
compensa o passeio para os apreciadores da arte. O arte-
sanato chama a atenção nas vitrines da Via San Giovanni. A 
cerâmica, usualmente pintada com cores vibrantes, é muito 
popular e pode ser encontrada por comércios localizados nas 
vielas do centro. Os embutidos se destacam na culinária; os 
salames ficam pendurados no teto dos restaurantes, como 
em épocas passadas; e, na dúvida, é só pedir uma prova.
Um dia pode ser suficiente para conhecer toda San Gimi-
gnano. Mas para isso será preciso resistir a um passeio 
tranquilo no ritmo da cidade; a longas horas apreciando 
a Piazza della Cisterna, no centro antigo; a caminhadas 
contemplativas nas escadarias em torno do poço, no meio 
da praça; e a um belo jantar no cair da noite para tomar um 
bom vinho da região, sem se preocupar com o relógio. No 
final do dia, a maior parte dos turistas vai embora e tudo 
parece mais calmo. Aqueles que se renderem às cores do 
recanto fortificado de San Gimignano e passarem a noite 
na cidade terão uma lembrança inesquecível do entardecer 
na Toscana.

Florença, o berço da Renascença 
O Rio Arno, cortado por pontes e cercado por charmosas 
ruelas, e as montanhas verdes constroem uma vista de 
incomparável beleza. A herança do despertar artístico e 
cultural do século XV é pulsante em Florença. Por ter 
abrigado um número incontável de gênios da arte, a cidade 
tem atrações de sobra. Igrejas, galerias e praças repletas de 
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obras abrigam o legado renascentista europeu. Ícones da 
literatura, como Dante e Maquiavel, marcaram presença 
com relíquias de escultores, arquitetos e pintores como 
Botticelli, Michelangelo, Leonardo da Vinci e Donatello. 
Desfrutar de telas, esculturas e afrescos, apreciar a paisa-
gem e o clima da cidade berço da Toscana é um convite 
irresistível. Mas Florença guarda muitos tesouros, será 
preciso escolher um roteiro.
O centro da cidade abriga importantes pontos turísticos, 
é possível visitá-los fazendo uma agradável caminhada. 
Comece pela imensa catedral gótica Santa Maria del Fiore, 
que teve a cúpula concluída em 1436 por Brunelleschi. A 
catedral domina a paisagem da cidade. À direita, fica a torre 
do campanário, revestida de mármores brancos, verdes 
e vermelhos, planejada por Giotto em 1334. No Museo 
dell’Opera del Duomo estão obras como Pietá, esculpida 
por Michelangelo.
Em menos de 10 minutos de caminhada, está a Piazza 
della Signoria, antigo centro político de Florença, onde o 
Davi original, de Michelangelo, ficou exposto até 1873, e 
esculturas continuam exibidas representando momentos 
importantes da História. Ao lado está o Palazzo Vecchio, 
prefeitura da cidade, cuja construção começou em 1299, 
atualmente decorado com trabalhos de Leonardo da Vinci 
e de Michelangelo. Na mesma praça, está a Loggia della 
Signoria, com estátuas como o Perseu, de Cellini. A leste da 

Piazza della Signoria, a igreja Santa Croce exibe afrescos de 
Giotto e túmulos de celebridades como Maquiavel e Galileu 
Galilei. Vale continuar o trajeto para conhecer a Piazza della 
Repubblica, local do antigo fórum romano, e relaxar em um 
de seus inúmeros cafés. Para depois ir até a Ponte Vecchio, 
cartão-postal da cidade, construída em 1345. Se ainda for 
dia, a dica é subir a Piazzale Michelangelo. De lá, é possível 
desfrutar de uma vista panorâmica. Outra vista de encher 
os olhos é do topo da catedral de Santa Maria del Fiore. A 
imponente catedral de mármore tem a cúpula alaranjada, 
batistério com portões de bronze e campanário projetado 
por Giotto, em 1334. 
A Galleria dell’Accademia espera para mostrar famosas es-
culturas de Michelangelo, como a estátua original de Davi. 
A alguns passos dali está o Bargello, que exibe uma extensa 
coleção de esculturas renascentistas. Construído em 1255, 
transformou-se em museu em 1865 e tem salas dedicadas ao 
trabalho de Michelangelo, Donatello e Cellini entre outros. 
O Palazzo Pitti, por sua vez, reúne vários museus, entre eles 
a Galleria Palatina, com obras de Tiziano, Rubens e Rafael. 
Florença é rodeada de atrações, o que não permite muito 
descanso para os que se animam com longas caminhadas 
regadas de pura arte. A viagem pela Toscana não acaba 
por aqui, são inúmeros os destinos a serem descobertos 
na região. Valeria ainda desbravar Arezzo, Volterra, Mon-
talcino, Montepulciano, Pistoia, Livorno. 

Ponte Vechio 
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