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Introdução
O hipotiroidismo primário é a disfunção tiroidiana mais 

frequente, caracterizada pela diminuição dos níveis circulantes 
de tiroxina (T4) e triiodotironina (T3),1 levando a um aumen-
to da produção de tireotrofina (hormônio tireoestimulante, 
TSH). Mais raramente, o hipotiroidismo pode ser causado 
por uma diminuição da produção do TSH pela hipófise ou do 
TRH (hormônio liberador do TSH) pelo hipotálamo, sendo 
denominado hipotiroidismo central ou secundário. Nessa si-
tuação, as concentrações séricas dos hormônios tiroidianos se 
encontram diminuídas e a do TSH, diminuída, inapropriada-
mente normal ou até discretamente elevada devido à secreção 
de TSH biologicamente inativo.2 

A causa mais frequente de hipotiroidismo primário no 
mundo é a deficiência de iodo. No entanto, em áreas iodo-
suficientes como na maior parte do Brasil — já que o iodo é 
suplementado no sal de cozinha — a tireoidite auto-imune 
(doença de Hashimoto) torna-se a causa mais comum, em que 
anticorpos antitiroidianos (antitireoperoxidase e antitireoglo-
bulina) levam a uma destruição do tecido tiroidiano. Outra 
causa comum é a destruição do parênquima tiroidiano pela 
radioterapia externa para tratamento de câncer de cabeça e 
pescoço ou iodo radioativo para tratamento de hipertireoi-
dismo. Defeitos na síntese dos hormônios tiroidianos, tireoi-
dectomia total ou parcial e o uso de drogas que interfiram na 
síntese ou liberação do T3 e T4 pela tiróide — carbonato de 
lítio, contrastes iodados, tionamidas, amiodarona — também 
devem ser lembrados como causas possíveis de hipotiroidismo 
primário. 

Diagnóstico do hipotiroidismo
Os sintomas clínicos do hipotiroidismo são geralmente 

inespecíficos,3 como fadiga, cansaço, queda de cabelos, cons-
tipação intestinal, diminuição de memória, alteração de peso, 
intolerância ao frio e irregularidade menstrual, entre outros. Si-
nais sugestivos incluem bradicardia, pele ressecada, unhas que-

bradiças, edema não-compressível (mixedema), hiporreflexia, 
rouquidão, bócio. Dessa forma, a presença de vários desses si-
nais e sintomas deve levantar a suspeita do hipotiroidismo, cujo 
diagnóstico deve ser confirmado com a dosagem sérica do T4 
livre (T4L) diminuída e do TSH elevada. Em alguns pacientes, 
o TSH pode estar ligeiramente elevado, enquanto o T4L ainda 
se encontra normal, condição que caracteriza o hipotiroidismo 
subclínico e a questão se deve ou não ser tratado será abordada 
posteriormente (Figura 1).

Algumas situações merecem especial atenção ao se analisar 
o resultado do TSH na avaliação do hipotiroidismo: 1) Quan-
do existe doença hipofisária ou hipotalâmica — nesses casos, o 
TSH pode não se elevar; 2) Em pacientes hospitalizados com 
doença sistêmica grave, já que vários fatores podem interferir 
na dosagem do TSH;4,5 3) Em pacientes recebendo drogas que 
afetem a secreção do TSH, principalmente dopamina, glicocor-
ticóides, fenitoína e análogos da somatostatina, entre outras.

A fim de se evitar tais situações de interferências e/ou erros 
laboratoriais e situações de hipotiroidismo transitório, como 
tiroidite subaguda ou outras tiroidites, recomenda-se repetir a 
dosagem do TSH, juntamente com a do T4L6 após dois meses 
e assim decidir pela necessidade ou não do tratamento.

Figura 1. Avaliação laboratorial do hipotiroidismo.
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TSH = hormônio tireoestimulante ou tireotrofina (valor normal: 0,3- 4,0 mU/L);  
T4L = tiroxina livre (valor normal: 0,7-1,5 ng/dL). 
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Tratamento do hipotiroidismo
O tratamento do hipotiroidismo, em geral, é necessário por 

toda a vida, a menos que seja transitório, como após uma tiroidi-
te subaguda, ou reversível, induzido pelo uso de uma medicação 
que possa ser descontinuada. Consiste na administração de levo-
tiroxina sintética via oral, preferencialmente em jejum, pois a ad-
ministração concomitante à alimentação pode diminuir em até 
40% a sua absorção.7 Em situações habituais, aproximadamente 
80% da dose ingerida é absorvida no intestino proximal e, devi-
do à sua longa meia-vida de sete dias, a administração única diá-
ria resulta em concentrações constantes e estáveis de T3 e T4.8 

A dose deve ser estimada em cerca de 1,6 µg/kg de peso 
(podendo variar de 0,8 µg/kg a 2,0 µg/kg), geralmente sendo 
necessária uma dose mais elevada nos pacientes com câncer de 
tiróide tiroidectomizados e com hipotiroidismo central.9 Os 
valores de T4L se normalizam antes do TSH. O TSH sérico 
é o melhor parâmetro para monitorar o tratamento do hipoti-
roidismo. Deve ser reavaliado após três a seis semanas a fim de 
se ajustar a dose até a obtenção de concentrações normais do 
TSH, salvo nas situações específicas que serão discutidas pos-
teriormente. A partir daí, deve ser monitorado anualmente.9 
O TSH acima dos valores normais indica a necessidade do au-
mento da dose de levotiroxina e o TSH suprimido indica a ne-
cessidade de diminuição da dose. O monitoramento do hipoti-
roidismo central, no entanto, deve ser feito através da dosagem 
do T4L e não do TSH. Existem várias apresentações comerciais 
da levotiroxina no Brasil, de 25 µg a 200 µg, o que permite fa-
cilidade no controle preciso da dose necessária. O paciente deve 
ser orientado a manter a mesma marca de levotiroxina, devido à 
possibilidade de pequenas variações entre os fabricantes.

Pode-se iniciar a reposição de levotiroxina na dose plena nos 
pacientes mais jovens, porém pacientes idosos devem iniciar 
com doses menores.10 Após a introdução do tratamento, os pa-
cientes já começam a notar melhora nos sintomas a partir da 
segunda semana, mas a recuperação completa pode levar meses 
no hipotiroidismo grave. O tratamento adequado reverte todos 
os sintomas do hipotiroidismo, exceto em casos de hipotiroidis-
mo por tempo prolongado ou de demora no tratamento do hi-
potiroidismo congênito, que pode acarretar danos irreversíveis 
ao sistema nervoso central.

Doses acima do normal podem induzir hipertiroidismo sub-
clínico (T4L normal e TSH diminuído) ou mesmo hipertiroi-
dismo clínico. O principal risco nessa situação é a fibrilação 
atrial, que ocorre três vezes mais frequentemente em pacientes 
idosos com valores suprimidos do TSH do que em controles 
eutiroidianos.11 Pacientes com hipertiroidismo subclínico, es-
pecialmente mulheres na pós-menopausa, podem ter uma ace-
leração na perda de massa óssea.12-14

Tratamento do hipotiroidismo em situações especiais  
Pacientes idosos e aqueles com doença coronariana ou múl-

tiplos fatores de risco exigem um ajuste gradual ao estado eu-

tiroidiano. O hormônio tiroidiano aumenta o consumo de O
2
 

pelo miocárdio, o que se associa a um pequeno risco de induzir 
arritmias cardíacas, angina pectoris ou infarto agudo do mio-
cárdio em pacientes idosos.10 Os pacientes acima de 50 ou 60 
anos devem ser tratados inicialmente com a dose de 50 µg de 
levotiroxina ao dia. Coronariopatas devem iniciar com 12,5 µg 
a 25 µg ao dia. Em ambos os grupos, a dose pode ser aumen-
tada em 12,5 µg a 25 µg/dia a cada três a seis semanas até que 
a reposição seja completa, determinada pela normalização do 
TSH, ou então pela dose máxima tolerada pelo paciente desde 
que não apresente sintomas cardíacos, mesmo que o TSH não 
tenha atingido os valores de referência.10

Tratamento do hipotiroidismo na gestação
Durante a gestação há um aumento na necessidade de hor-

mônio tiroidiano e as mulheres com hipotiroidismo são inca-
pazes de compensar essa necessidade com o aumento da produ-
ção de T3 e T4. Essa maior demanda se deve ao aumento das 
concentrações circulantes da proteína ligadora dos hormônios 
tiroidianos (TBG) induzido pelos estrógenos, ao aumento da 
depuração do T4, além da passagem de iodo e T4 para o feto. 
Assim, as concentrações do TSH sérico se elevam no início da 
gestação na maioria das mulheres com hipotiroidismo, levando 
à necessidade do aumento da dose de levotiroxina em até 30% 
a 50%.15-17 Caso o hipotiroidismo clínico seja diagnosticado 
durante a gestação, os valores dos exames de função tiroidiana 
devem ser normalizados o mais rapidamente possível até o TSH 
atingir e se manter abaixo de 2,5 µU/ml no primeiro trimestre e 
abaixo de 3,0 µU/ml no segundo e terceiro trimestres.18 Os exa-
mes de função tiroidiana devem ser repetidos em 30 a 40 dias.

Mulheres com tiroidite autoimune que se encontrem em 
eutiroidismo no início da gestação têm um risco maior de de-
senvolver hipotiroidismo e devem ser monitoradas quanto à 
elevação do TSH acima dos limites normais. Em gestantes, o 
hipotiroidismo subclínico se associou a desfechos adversos tan-
to para a mãe quanto para o feto. Por isso, recomenda-se tratar 
o hipotiroidismo subclínico durante o período gestacional.18

Após o parto, a maioria das mulheres com hipotiroidismo 
necessita de uma diminuição da dose de levotiroxina, geral-
mente retornando às doses utilizadas antes da gravidez.19

Pacientes cirúrgicos
Vários estudos investigaram a segurança de anestesia geral e 

cirurgia em pacientes com hipotiroidismo.20-22 Surpreendente-
mente, foram relatados poucos efeitos adversos, embora os pa-
cientes com hipotiroidismo tivessem uma maior frequência de 
íleo paralítico peri e pós-operatório, hipotensão, hiponatremia e 
disfunção de sistema nervoso central do que os eutiroideos. Eles 
também apresentaram menos febre durante infecções graves e 
maior sensibilidade à anestesia e aos analgésicos opioides.20,21

Por isso, não se deve postergar uma cirurgia de urgência em 
pacientes hipotiroideos, mas deve-se estar preparado para as 
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possíveis complicações mencionadas. Por outro lado, é pruden-
te adiar a cirurgia até se atingir o eutiroidismo caso o hipotiroi-
dismo seja diagnosticado durante avaliação pré-operatória.

Hipotiroidismo subclínico
O hipotiroidismo subclínico (HSC) é uma situação comum, 

especialmente entre as mulheres conforme o avançar da idade.23 
O tratamento pode ser indicado para prevenir a progressão 
para o hipotiroidismo clínico, especialmente nos pacientes com 
concentrações séricas do TSH acima de 10 mUI/L e altas con-
centrações séricas de anticorpos antitiroidianos. O tratamento 
também pode ser indicado em pacientes com vários sintomas 
sugestivos de hipotiroidismo, bócio, depressão,23 dislipidemia24 
e em mulheres que planejam engravidar ou com infertilidade 
(Figura 2). 

Revisão sistemática e metanálise recente realizada no Centro 
Cochrane do Brasil por Villar e colaboradores,25 sobre a reposi-
ção do hormônio tiroidiano nos indivíduos com HSC, chegou 
às seguintes conclusões: 1) No momento, não há evidências de 
que a reposição da levotiroxina em pacientes sintomáticos ou 
assintomáticos com HSC resulte em melhora da sobrevida. En-
tretanto, não podemos descartar o possível benefício do seu uso 
em pacientes sintomáticos. 2) Os resultados da revisão sugerem 
que a reposição de levotiroxina melhora o perfil lipídico do pa-
ciente com HSC, com redução dos níveis séricos do colesterol 
total e LDL (lipoproteína de baixa densidade) colesterol. 3) O 
uso de levotiroxina baseado no julgamento clínico individual 
é a melhor maneira de se decidir a favor do tratamento ou do 
acompanhamento clínico. O médico deve praticar a medicina 
individualizando cada caso e aplicar a melhor evidência dispo-
nível no momento, somado ao seu conhecimento e experiência 
para a tomada de decisão. Caso o tratamento seja iniciado, é 
imperioso o monitoramento cuidadoso para se evitar possíveis 
efeitos adversos de tirotoxicose subclínica. 

Câncer da tiróide
O crescimento do câncer diferenciado da tiróide (CDT) é 

diretamente estimulado pelo TSH. Desta forma, a terapia com 
levotiroxina após a tiroidectomia total deve ter como objetivos 
o controle do hipotiroidismo e a supressão dos níveis de TSH 
abaixo dos valores normais. Uma metanálise recente demons-
trou a eficácia da supressão do TSH na prevenção da recidiva 
do CDT.26,27 No entanto, deve-se atentar à prevenção dos efei-
tos colaterais do hipertiroidismo subclínico e suas consequên-
cias nesses pacientes.

Recomenda-se a supressão inicial do TSH abaixo de 0,1 
mU/L para os pacientes de alto risco e/ou com doença persi-
tente, enquanto que a manutenção do TSH no limite inferior 
do normal ou ligeiramente abaixo (0.1–0.5 mU/L) é indicada 
para pacientes de baixo risco.28 Nos pacientes de muito baixo 
risco livres de doença, os níveis de TSH podem ser mantidos 
entre 0,3 e 2,0 mU/L.
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RESUMO DIDÁTICO
O hipotiroidismo primário é a disfunção tiroidiana mais frequente.1.	
A tiroidite de Hashimoto é a causa mais comum de hipotiroidismo primário na maior parte do Brasil.2.	
Amiodarona e carbonato de lítio podem ser causa de hipotiroidismo.3.	
O hipotiroidismo subclínico é caracterizado por T4 (tiroxina) livre normal e TSH (hormônio tireoestimulante) 4.	
elevado.
O TSH (hormônio tireoestimulante) sérico é o melhor exame para diagnosticar e monitorar o hipotireoidismo 5.	
primário.
O monitoramento do hipotireoidismo central ou secundário deve ser feito através da dosagem de T4 (tiroxina) livre 6.	
e não do TSH (hormônio tireoestimulante).
As necessidades de levotiroxina aumentam de 30% a 50% durante o período gestacional nas mulheres com 7.	
hipotireoidismo.


