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DESCRIÇÃO DE MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:
Foram revisados artigos nas bases de dados do MEDLINE (PubMed) e outras fontes
de pesquisa, sem limite de tempo. A estratégia de busca utilizada baseou-se em
perguntas estruturadas na forma P.I.C.O. (das iniciais “Paciente”, “Intervenção”, “Controle”,
“Outcome”). Foram utilizados como descritores: hypothyroidism; Thyroid disease;
thyroidites; thyroidites autoimmune; Hashimoto disease; pospartum thyrodites;
Hypothyrodism and Pregnancy; thyroid nodule; hypothyroidism; subclinical hypothyroidism;
Subclinical Hypothyrodism and female reproduction; Euthyroid Sick Syndromes; depression
disorder; thyrotrophs, receptors,thyrotropin; thyrotropin-releasing hormone; prolactinoma;
autoantibodies;Ultrassonography; lithium; treatment; therapy (subheading).

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C: Relatos de casos (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisiológicos

ou modelos animais.

OBJETIVO:
Apresentar as melhores recomendações de tratamento e seguimento do hipotireoidismo
e hipotireoidismo subclínico. Estudos foram analisados para as associações com
outras condições: gravidez, depressão, infertilidade e síndrome do eutireoidismo doente.

CONFLITO DE INTERESSE:
Os conflitos de interesse declarados pelos participantes da elaboração desta diretriz
estão detalhados na página 12.
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INTRODUÇÃO

Desde 1950, a levotiroxina tem sido a droga de escolha para o
tratamento do hipotireoidismo. A dose média de levotiroxina
requerida para adultos é de 1,0 a 1,7 μg/kg e, em idosos, 1,0 a
1,5 μg/kg. Cuidados especiais devem ser observados para idosos e
cardiopatas. Para monitorar o tratamento solicita-se o TSH sérico
e não o hormônio tireoidiano. Quando o paciente atinge o
eutireoidismo, o seguimento é feito a cada seis meses ou
anualmente. Uma complicação do hipotireoidismo não tratado é
o coma mixedematoso, nessa condição, o paciente apresenta
hipotermia, bradicardia e grave hipotensão. Hipotireoidismo não
tratado pode também ocasionar cardiomegalia.

1. QUAL É O TRATAMENTO INDICADO PARA HIPOTIREOIDISMO?
COMO INICIAR E QUAL A DOSE PLENA?

O tratamento indicado para o hipotireoidismo consiste na
reposição hormonal com levotiroxina sódica (L-T4), para a qual
existem vários nomes comerciais, porém recomenda-se sempre
manter o paciente com a mesma apresentação comercial, pelo
menos, durante o período de ajuste de dose1(B).

A dose em adulto jovem pode variar entre 1,2 a 1,7 μg/kg/dia
e, em idosos, entre 1 a 1,5 μg/kg/dia, estando a dose de reposição
plena média em torno de 112 ±  19 μg/dia2,3(B).

A etiologia do hipotireoidismo pode influenciar o valor da dose
necessária de levotiroxina. Pacientes cujo hipotireoidismo é resultante
de tireoidite crônica autoimune, tireoidectomia total e gestante
podem necessitar de doses mais altas de levotiroxina. Assim, a dose
inicial de levotiroxina vai variar bastante no mesmo paciente ou
entre pacientes diferentes, em função da idade, peso, condição
cardíaca, gravidade e duração do hipotireoidismo4(D). Em especial,
pacientes geriátricos e, aqueles com antecedentes de doença
cardiovascular, recomenda-se iniciar o tratamento mais lentamente
com dose de 12,5-25 μg/dia durante 3-4 semanas5(D), aumentando
em 25 μg a cada quatro semanas até atingir a dose suficiente para
normalização do TSH2(B). Importante notar que os idosos requerem
doses menores para normalização do eixo hipotálamo-hipófise-
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tireoide, o que nem sempre está relacionado a
uma melhora clínica evidente6(B).

Recomendação
Pode-se começar o tratamento de

hipotireoidismo com a reposição de levotiroxina
sódica na dose de 1,5 μg/kg/dia no adulto jovem
e 1 μg/kg/dia total no idoso hígido abaixo dos 65
anos (sem antecedentes de cardiopatia3(B). Nos
idosos acima de 65 anos e/ou com antecedentes
cardiovasculares, pode-se iniciar cautelosamente
com a dose de 12,5-25 μg total dia, aumentando
somente 25 μg a cada quatro semanas até a dose
suficiente para normalização do TSH2(B).

2. APÓS O INÍCIO DO TRATAMENTO, QUANDO

SOLICITAR NOVO EXAME E QUAL SOLICITAR?

A medida do TSH sérico só deve ser
solicitada para avaliar a reposição hormonal após
seis semanas de início do tratamento regular,
todavia, na prática ambulatorial é frequente
esperarmos dois meses para uma nova
reavaliação e subsequente reajuste de dose5(D).

Nos pacientes idosos, devido ao maior risco
de desenvolver angina ou cardioarritmia, o
reajuste de dose deve ser feito de forma mais
cautelosa4(D). Além disso, os idosos
hipotireoideos frequentemente normalizam o
TSH com doses menores de levotiroxina - do
que os adultos; recomendando-se, portanto, dose
mais baixa, com retorno para reavaliação entre
4-6 semanas6(B). O TSH deve estar entre 0,3
e 3,0 μU/ml6(B).

Quando o nível de TSH estiver na faixa
normal, deve-se estabelecer o controle
médico e laboratorial pelo menos a cada
ano7(D).

Recomendação
Reavaliar com a medida de TSH a reposição

com hormônio tireoidiano depois de, no mínimo,
seis semanas5(D) e somente quando assegurada
a tomada diária regular de levotiroxina. Quando
o nível de TSH estiver normalizado, deve-se
estabelecer o controle médico e laboratorial
anual7(D).

3. COMO ACOMPANHAR O TRATAMENTO DO

PACIENTE HIPOTIREOIDEO?

Em geral, a reposição hormonal não impõe
dificuldades na maioria dos pacientes, desde que
bem orientado quanto à necessidade do uso
contínuo da Levotiroxina. O diálogo com
esclarecimento fisiopatológico do hipotireoi-
dismo, assim como de seu curso natural, é
fundamental para se manter uma boa aderência
ao tratamento. Além disso, a disponibilidade de
levotiroxina em diversas doses (apresentação em
comprimidos individualizados) facilitou muito
a adesão, pois garante qualquer necessidade
específica de dose4(D).

A queixa de intolerância à reposição
hormonal é infrequente. Em cada retorno do
paciente, deve-se realizar um exame físico
apropriado, além da solicitação da dosagem
hormonal de controle8(D). Deve-se estar atento
para a superposição do hipotireoidismo com
outras doenças autoimunes (vitiligo, diabetes
mellitus tipo 1, lúpus eritematoso sistêmico) no
curso natural da doença, assim como das
medidas gerais de avaliação clínica recomendadas
no programa de saúde do adulto8(D).

Recomendação
Em cada retorno do paciente, deve-se realizar

um exame físico apropriado, além da solicitação
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da dosagem hormonal de controle. Neste
acompanhamento, deve-se estar atento à pos-
sibilidade de aparecimento de outras doenças
autoimunes, devido à frequente associação.

4. QUAIS SÃO OS CUIDADOS QUE DEVEM SER

TOMADOS NA ADMINISTRAÇÃO DA

LEVOTIROXINA?

Poderá haver interferência da alimentação
sobre a absorção da levotiroxina (L- T4) e,
portanto, a tomada regular em jejum ao acordar
deve ser recomendada, pelo menos 30 minutos
antes do café da manhã, para garantir uma boa
absorção do hormônio e estabelecer uma rotina.
Recomenda-se pelo menos com quatro horas de
antecedência em relação à tomada de outras
medicações ou vitaminas2(B).

A absorção da levotiroxina pode ser afetada
por doença de má absorção, pela idade do
paciente3(B) e por algumas drogas, como
colestiraminas, sulfato ferroso, cálcio, e alguns
antiácidos que contêm hidróxido de
alumínio9(B). Drogas como anticonvulsivantes,
rifampicina e sertralina10(B) podem acelerar o
metabolismo da levotiroxina e, neste caso, a dose
precisa ser ajustada.

Pacientes idosos ou com elevado risco
cardiovascular devem ser inicialmente tratados
com baixas doses de levotiroxina, de 12,5 a 25
μg/dia11(D).

Aproximadamente 20% dos pacientes sob
uso de levotiroxina têm níveis baixos ou
suprimidos do TSH sérico12(B), indicando
uma dose excessiva. Dados do estudo de
Framingham sugerem que um caso de
fibrilação atrial pode ocorrer para cada 114

pacientes tratados com excessivas doses de
levotiroxina13(B). A terapia supressiva com
levotiroxina também está associada com
significativa perda de massa óssea em
mulheres pós-menopausadas14,15(A). Para
evitar efeitos adversos associados ao
hipertratamento, recomenda-se manter níveis
séricos do TSH dentro dos seus limites da
normalidade11(D).

Recomendação
A administração de levotiroxina (L-T4)

necessita de cuidados especiais: tomada regular
em jejum ao acordar, com pelo menos 30
minutos antes do café da manhã, mantendo
quatro horas de diferença entre sua tomada e
outras medicações ou vitaminas2(B). A absorção
é afetada por doença de má absorção, idade do
paciente3(B) e por algumas drogas9,10(B); neste
caso, a dose precisa ser ajustada.

Recomenda-se evitar nível baixo ou
suprimido do TSH sérico12(B), pois isto indica
dose excessiva, aumentando o risco de fibrilação
atrial13(B) e de perda de massa óssea em
mulheres menopausadas15(A).

5. EXISTE BENEFÍCIO NA ADMINISTRAÇÃO DE

LEVOTIROXINA (T4) ASSOCIADO A  TRI-
IODOTIRONINA  (T3)?

A levotiroxina sódica (L-T4) tem sido a droga
de escolha para o tratamento do hipo-
tireoidismo16-18(A), embora 20% da secreção
hormonal tireoidiana fisiológica seja de T3.

A dose de L-tiroxina necessária para
normalizar o TSH é muitas vezes
suprafisiológica e alguns pacientes persistem
sintomáticos, o que sugere necessidade de
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reposição da fração circulante do T3 secretada
pela glândula tireoide. Foram avaliados estudos
aleatorizados que compararam a eficácia do
tratamento do hipotireoidismo em mono-
terapia com L-tiroxina vs. tratamento com-
binado de T4-T3

16-18(A). Efeitos na qualidade
de vida, função cognitiva, parâmetros psico-
métricos e no perfil lipídico foram avaliados.
Nenhum benefício adicional do tratamento
combinado T4-T3 comparado à monoterapia
com L-T4 foi encontrado em nenhuma das
meta-análises16-18(A).

Recomendação
Não há benefício na administração de T4

associado com T3. A monoterapia com L-T4
deve permanecer como tratamento de escolha
para o hipotireoidismo18(A).

6. QUANDO TRATAR O HIPOTIREODISMO

SUBCLÍNICO E QUAL O BENEFÍCIO DO

TRATAMENTO?

O tratamento de reposição do
hipotireoidismo subclínico (hipoSC) com L-T4
pode ser benéfico para impedir a progressão da
doença subclínica ao hipotireoidismo instalado
em pacientes com concentrações séricas do TSH
superior a 10 mIU/L e com anticorpos
antitireoidianos positivos, especialmente em
mulheres e naqueles com idade superior a 55
anos19,20(B).

Há controvérsias no tratamento do
hipotireoidismo subclínico em pacientes com
níveis séricos do TSH entre 4,5 e 10 mIU/L.
Um painel de especialistas capitaneado por três
sociedades científicas norte-americanas
recomendou o seguimento sem tratamento
farmacológico desses pacientes com reavaliações

semestrais ou anuais7(D). No entanto, o
tratamento poderia ser considerado em pacientes
com anticorpos tireoidianos positivos, uma vez
que está associada com maior risco de progressão
a doença clínica21(A) e em pacientes com
dislipidemia, pois a terapia com L-T4 em
pacientes com hipotireoidismo subclínico
associou-se com redução dos níveis séricos do
colesterol total, do colesterol LDL e com
melhora da função endotelial22,23(A).

A presença de risco cardiovascular elevado
deve ser ponderada no momento do julgamento
clínico. O hipotireoidismo subclínico tem sido
associado com maior risco de doença
coronariana e mortalidade24,25(A), mas este risco
parece estar restrito a pacientes relativamente
jovens, com menos de 65 anos26(A). Em
pacientes idosos, concentrações séricas do TSH
< 10 mIU/L associaram-se com menor risco
de eventos cardiovasculares e de mortali-
dade26(A). Assim, pacientes com risco
cardiovascular elevado e com menos de 65 anos
poderiam se beneficiar do tratamento do
hipotireoidismo subclínico, mas não há estudos
aleatorizados e controlados sobre os efeitos da
terapia de reposição com L-T4 na mortalidade
ou morbidade cardiovascular em pacientes com
hipotireoidismo subclínico. Pacientes com mais
de 65 anos e com TSH entre 4,5 e 10 mIU/L
devem manter-se sem tratamento farmacoló-
gico, com reavaliações semestrais ou anuais7(D).

O hipotireoidismo subclínico é duas a três
vezes mais frequente nos portadores de
hipercolesterolemia, além do nível de colesterol
total ser ligeiramente elevado nestes pacientes.
A terapia de substituição do hormônio da
tireoide nos pacientes com o hipotireoidismo
subclínico, restaurando os níveis de TSH ao
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normal, diminuiu o colesterol total por 0,4
mmol/l (intervalo de confiança de 95% (IC) 0,2-
0,6 mmol/l), independente do nível inicial do
colesterol, sem mudança significativa no nível
do HDL. Esta diminuição é pequena, o que faz
com que o nível plasmático de colesterol
permaneça elevado na maioria de pacientes, que
necessitarão de tratamento adicional e específico
para a dislipidemia27(A).

Compararam-se os efeitos da terapia de
reposição com hormônios tireoidianos (L-
T4 e/ou T3) ao placebo ou a nenhum trata-
mento. Dados extraídos sobre a qualidade
de vida e sintomas relacionados ao hipo-
tireoidismo subclínico não demonstraram
diferença significativa entre placebo e droga
ativa28(A).

Recomendação
Recomenda-se tratamento para pacientes

com hipotireoidismo subclínico persistente e
com níveis séricos de TSH ≥  10 mIU/L19(B).

Em pacientes com níveis séricos do TSH
< 10 mIU/L, o tratamento deve ser considerado
na presença de anticorpos positivos21(A), de
dislipidemia23(A), de risco cardiovascular
elevado24(A) ou quando há sintomas associados
ao hipotireoidismo21(A). Nestas condições, o
hipotireoidismo subclínico deve ser tratado, pois
é associado com maior risco de doença arterial
coronariana e mortalidade, principalmente em
pessoas com menos de 65 anos24(A).

Recomenda-se para pacientes com níveis
séricos do TSH < 10 mIU/L, mas sem
comorbidades e em idosos maiores de 65 anos,
seguimento sem tratamento farmacológico com
reavaliações semestrais ou anuais7(D).

7. QUAL É A DOSE DE LEVOTIROXINA UTILIZADA

DURANTE O TRATAMENTO DO HIPOTIREOI-
DISMO SUBCLÍNICO?

Todos pacientes com hipotireoidismo
subclínico com indicação para tratamento (TSH
≥  10 mIU/L) ou para aqueles com TSH sérico
> 4,5 < 10 mIU/L, para os quais a opção de
tratamento é feita, devem ser tratados com L-
T4, pois não há evidência de benefício da terapia
combinada com T3 e T4

16,18(A).

Doses pequenas, entre 25 e 50 μg/dia,
são geralmente suficientes29(B). Ajustes
devem ser  fe i tos  após 6–8 semanas,
objetivando-se manter os níveis séricos do
TSH sérico dentro dos valores de referência
da normalidade7(D).

Não há evidência de benefício na
manutenção de níveis séricos do TSH na
metade inferior da referência da normalidade.
Hipertireoidismo subclínico exógeno por
doses excessivas de L-T4 deve ser evitado,
principalmente em pacientes idosos, pelo
elevado risco de fibrilação atrial13(B).
Alcançado o alvo para o TSH, reavaliações
semestrais ou anuais para ajustes de dose
devem ser programadas7(D).

Recomendação
Recomendam-se doses pequenas de L-T4

para tratamento de hipotireoidismo subclínico,
entre 25-50 μg/dia, pois estas doses geralmente
são suficientes para normalizar os níveis do
TSH29(B).

Não há evidência de benefício na
manutenção de níveis séricos de TSH na metade
inferior da referência de normalidade13(B). É
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necessário evitar doses excessivas de L-T4, pelo
risco de fibrilação atrial13(B).

8. O HIPOTIREOIDISMO SUBCLÍNICO DEVE SER

TRATADO NA GESTAÇÃO?

Mulheres com hipotireoidismo subclínico
(hipoSC) deverão ser tratadas na gestação, pois
efeitos adversos têm sido observados nesta
condição para a mãe e para o feto.

Obser va–se duas a três vezes mais
abortamentos e partos prematuros em gestantes
com hipoSC30(A)31(B). Há redução importante
de partos prematuros até em mulheres
eutireoidianas com anticorpos antiperoxidase
tireoidiana (ATPO) positivos que são tratadas
com L-T4 em comparação com as que
apresentam anticorpos positivos e que não
recebem este tratamento e que evoluem com
uma gradual alteração hormonal condizente com
hipoSC32(B).

Complicações fetais também foram
observadas, com incidência maior da síndrome da
angústia respiratória no neonato31(B). Além disto,
os hormônios tireoidianos são determinantes para
o desenvolvimento cerebral e suas deficiências
podem causar déficits na diferenciação e migração
dos neurônios, nos crescimentos axonal e
dendrítico, na formação de mielina e na
sinaptogênese. Estes riscos e efeitos adversos
ocorrem em fetos de gestantes com hipotireoidismo
declarado33(B), entretanto não está comprovado
se as gestantes que apresentam hipoSC sofrem o
mesmo risco. Considerando os benefícios em
relação aos potenciais riscos para o
desenvolvimento neurológico do concepto, o
tratamento com L-T4 é recomendado nas gestantes
com hipoSC33(B).

Recomendação
Recomenda-se o tratamento com L-T4 nas

gestantes com hipotireoidismo subclínico, para
evitar trabalhos de parto prematuros e
abortamentos30(A), síndrome da angústia
respiratória do neonato31(B) e alterações no
desenvolvimento neurológico do concepto33(B).

9. GESTANTE PREVIAMENTE HIPOTIREOIDIANA

NECESSITA ALTERAR A DOSE DE

LEVOTIROXINA? QUAL O NÍVEL DE TSH
DESEJADO NA GESTAÇÃO E COMO

ACOMPANHAR O PACIENTE?

As necessidades de L-T4 na mulher
hipotireoidiana aumentam na gestação e as
razões para isto são: 1. aumento da TBG
induzida pelo estrógeno; 2. alteração no volume
de distribuição (para a unidade feto-placentária
e fígado); 3. aumento da degradação placentária
de T4.

Existem controvérsias quanto ao melhor
manejo da gestante previamente hipotireoidiana,
quanto à dose de L-T4.

Alguns estudos argumentam que estas
gestantes não requerem ajustes na dose 34(B),
enquanto outros afirmam que reajustes de
20-60% na dose de L-T4 são necessários35-

37(B). Outros recomendam um aumento
empírico de 30% na dose de L-T4 no 1º
trimestre e de 48% por volta da 16-20ª
semana de gestação38(B).

As pacientes com hipotireoidismo após
tratamento cirúrgico de carcinoma tireoidiano
requerem doses maiores de L-T4, no sentido de
manter os níveis de TSH abaixo da faixa da
normalidade. Quando grávidas, estas mulheres
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deverão manter os níveis de TSH supressos (0,1
μU/ml), sem induzir os sintomas de
hipertireoidismo clínico.  As concentrações de
T4 livre deverão estar no limite superior da
normalidade ou discretamente mais
elevadas39(D).

Recomendação
A et io log ia  do  h ipot i reo id i smo

determina a magnitude dos ajustes dos
hormônios  t i reo id ianos  durante  a
gravidez37(B). Grávidas após tireoidectomia
por câncer de tireoide devem manter o TSH
supresso ,  sem induz i r  s intomas  de
hipertireoidismo clínico39(D).

Apesar das controvérsias na literatura sobre
a necessidade ou não de ajuste da dose do L-T4,
recomenda-se que a dose deva ser incrementada
no início da gestação e este aumento chegará a
30-50% da dosagem habitual. As doses deverão
ser ajustadas rapidamente para atingir
concentrações de TSH inferiores a 2,5 μU/ml
ainda no 1o trimestre, mantendo este alvo
durante toda a gestação39(D).

10. COMO TRATAR A GESTANTE QUE DESCOBRE

O HIPOTIREOIDISMO DURANTE A GESTAÇÃO?

As mulheres, cujo diagnóstico tiver sido
estabelecido durante a gestação, necessitam de
normalização o mais rápido possível do quadro,
com dose recomendada de L-T4 para o início da
terapia de 2,0-2,4 μg/kg/dia (ao invés da dose
habitual de 1,2 a 1,7 μg/kg/dia). Os testes de
função tireoidiana deverão ser realizados a cada
30-40 dias durante a gestação. A dose deve ser
ajustada para alcançar valores de TSH < 2,5
μU/mL no 1º trimestre e < 3,0 μU/mL no 2º
ou 3º trimestres)39(D).

Após o parto, a dosagem de L-T4 deverá
ser reduzida para os níveis pré-gestacionais
e  o TSH deve ser  reaval iado
aproximadamente após 6 a 8 semanas40(D).
Deve ser lembrado que mulheres com
evidências de autoimunidade tireoidiana têm
maior risco de desenvolverem Tireoidite Pós-
Parto, uma síndrome que pode justificar
diferenças nas necessidades de L-T4 em
relação às  ut i l izadas no per íodo pré-
gestacional. Sendo assim, é importante
monitorar a função tireoidiana nestas
mulheres até seis meses após o parto39(D).

Recomendação
Se o diagnóstico do hipotireoidismo for

realizado na gestação, a função tireoidiana
deverá ser normalizada o mais rapidamente
possível39(D). A dose inicial recomendada de L-
T4 para o início da terapia é de 2,0 a 2,5 μg/kg/
dia.  Deve ser ajustada para alcançar valores de
TSH < 2,5 μU/mL no 1º trimestre e < 3,0
μU/mL no 2º ou 3º trimestres)39(D). Deve-se
reduzir o L-T4 após o parto e reavaliar o TSH
em 6 a 8 semanas40(D). É necessário fazer a
monitorização da função tireoidiana até o sexto
mês após o parto39(D).

11. QUAL É A INTERAÇÃO DA LEVOTIROXINA

COM MEDICAMENTOS E ALIMENTOS DURANTE

A GRAVIDEZ?

Muitas mulheres utilizam o sulfato ferroso
e/ou cálcio, leite de soja durante a gestação.
Essas substâncias formam complexos insolúveis
com a tiroxina e reduzem a absorção do
medicamento. Desta forma, é importante frisar
que a ingestão destas medicações ou substâncias
deverão ser feitas com intervalo de, no mínimo,
duas horas34(B).
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Recomendação
Na gestação, a ingestão de medicamentos

contendo ferro e/ou cálcio ou do leite de soja
deverá ser feita com intervalo de, no mínimo,
duas horas da ingestão da tiroxina, para não
reduzir a absorção de L-T4

34(B).

12. QUAL É O RISCO DE UMA GESTANTE

APRESENTAR A TIREOIDITE PÓS-PARTO?
QUANDO SUSPEITAR DESTE DISTÚRBIO?
COMO SE TRATAR A TIREOIDITE PÓS-PARTO?

A Tireoidite Pós-Parto (TPP) é um distúrbio
autoimune que cursa com a presença de
hipertireoidismo e/ou hipotireodismo durante
o período pós-parto em mulheres que foram
eutiroidianas previamente ou durante a gestação.
Sua prevalência varia de 1,1 a 21,1% das
gestações41(D), sendo três vezes maior na
gestante com diabetes mellitus tipo 1 do que na
população geral42(D).

A TPP está associada à presença de
autoanticorpos antitireoidianos dirigidos contra a
peroxidase tireoidiana (ATPO) e tireoglobulina
(anti-Tg). Os títulos destes anticorpos são elevados
no 1º trimestre e têm o menor valor no 3º
trimestre, voltando a se elevar após o parto. O
risco de uma paciente que apresenta títulos elevados
de ATPO desenvolver a doença é de 40-60%43(A).

O caso clássico de TPP é a ocorrência no
período pós-parto de hipertireoidismo, seguido
de hipotireoidismo transitório e a volta para
ao eutireoidismo no final de um ano após o
parto. A fase tireotóxica sempre precede o
hipotireoidismo. Tipicamente, a fase
tireotóxica ocorre de 1-6 meses pós-parto e
dura 1 a 2 meses. Esta fase é seguida pelo
hipotireoidismo no período de 4 meses a 1 ano

pós-parto e dura de 4-6 meses. A maioria das
mulheres fica eutireoidiana um ano após o
parto. Vinte por cento das mulheres têm
recorrência da TPP em outras gestações e
também o risco de hipotireoidismo, em longo
prazo, é em torno de 20%. As pacientes podem
também não apresentar ambas as fases43(A).

Depressão ocorre com frequência em mulheres
na fase hipotireoidiana do processo, o que justifica
a avaliação da função tireoidiana com a
determinação de TSH em mulheres com depressão
pós-parto. A triagem para o distúrbio deverá ser
realizada 3 e 6 meses após o parto, com a
determinação do TSH nestas gestantes40(D).

A fase tireotóxica é transitória. Beta-
bloqueadores podem ser utilizados para controlar
a taquicardia. Se a fase persistir por mais meses,
possivelmente a paciente pode ter desenvolvido
a doença de Graves, a qual se manifestou no
período pós-parto41(D).

Terapia com L-T4 deve ser utilizada na fase
hipotireoidiana, se apresentarem TSH > 10
μU/ml (ou TSH entre 4 – 10 μU/ml e desejem
engravidar novamente) e empiricamente
continuada por 6-8 meses, quando então deverá
ser suspensa e o TSH reavaliado em 3-4
semanas para se assegurar do retorno da função
tireoidiana ao normal41(D).

Recomendação
Recomenda-se o tratamento da fase

hipotireoidiana após TPP em pacientes
sintomáticas ou que apresentarem TSH > 10
μU/ml, ou que apresentem TSH entre 4-10
μU/ml e que desejem engravidar41(D). Na fase
tireotóxica, geralmente transitória, βbloquea-
dores podem ser utilizados para controlar a
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taquicardia41(D). Recomenda-se a avaliação da
função tireoidiana com a determinação de TSH
em mulheres com depressão após o parto,
frequentemente associada à fase hipotireoidiana
da TPP40(D).

Não existem dados suficientes para que se
recomende a triagem de gestantes quanto à TPP.
Entretanto, ela deve ser considerada em gestantes
que apresentam anticorpo-antiperoxidase
positivo43(A) e em gestantes com Diabetes Mellitus
tipo 1, três a seis meses após o parto42(D).

13. NOS CASOS DE INFERTIL IDADE E

HIPOTIREOIDISMO SUBCLÍNICO, QUAL É A

MELHOR CONDUTA?

O tratamento das disfunções tireoidianas
pode normalizar as alterações menstruais e com
isto a fertilidade. Na mulher infértil, a
prevalência de autoimunidade tireoidiana é
maior quando comparada com as férteis de
mesma idade, especialmente quando apresentam
endometriose44(B) e ovários policísticos45(B).

Investigando infertilidade em casais, causas
específicas foram encontradas em 45% das
mulheres, decorrentes de disfunção ovariana
(59%), doença tubária (30%) e endometriose
(11%). Em mulheres portadoras de endome-
triose, observam-se alterações de TSH, porém
não significativas quando comparadas às
mulheres saudáveis pareadas por idade. A
prevalência de 29% de anticorpos anti-
tireoglobulina positivos foi significativa, com
RR de infertilidade feminina de 2,25 (IC95%
1,02 -5,12) com p<0,045 e RR de
infertilidade relacionada à endometriose de
3,57 (IC 95% 1,09 – 11,8) com p< 0,036.
Existe relação de risco de infertilidade feminina

relacionada com presença de anticorpos antiti-
reoglobulina positivos e disfunção tireoidiana,
principalmente hipotireoidismo. A dosagem de
TSH, T4L e anticorpos deve ser realizada na
investigação de causas de infertilidade feminina,
principalmente em mulheres portadoras de
endometriose44(B).

Mulheres portadoras de ovários policísticos têm
prevalência três vezes maior de tireoidite autoimune
quando comparadas a mulheres jovens pareadas
por idade. Nestas mulheres, temos aumento do
TSH em 10,9% dos casos (p<0,001), 26,9% de
anticorpos antitireoperoxidase (ATPO) positivos
(p<0,001) e 42,3% de hipocogenicidade à
ultrassonografia (p<0,001)45(B).

Pacientes com hipotireoidismo subclínico
têm regulação do eixo da prolactina alterado e
esta alteração é restaurada com o tratamento
com levotiroxina, o que pode contribuir para
correção da infertilidade feminina44(B). O
tratamento do hipotireoidismo subclínico não
corrige infertilidade por insuficiência de corpo
lúteo, nem por doença tubária44(B).

Recomendação
Os autoanticorpos devem ser solicitados para todas

as mulheres inférteis, principalmente se apresentarem
endometriose44(B) e ovários policísticos45(B).

14. EM CASO DE HIPOTIREOIDISMO SUBCLÍNICO

ASSOCIADO À DEPRESSÃO, QUAIS PACIENTES

DEVEM SER TRATADOS?

O uso de T3 como estratégia de
potencialização do efeito terapêutico dos
antidepressivos em casos de depressão refratária
é proposto há anos, porém há poucos estudos
controlados sobre o assunto46-48(B) 49(C).
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O STAR*D (Sequenced Treatment Alternatives
to Relieve Depression), estudo que envolveu 4.000
adultos que não responderam adequadamente ao
tratamento de depressão não-piscótica grave com
vários medicamentos utilizados sequencialmente,
mostrou remissão da depressão em 25% dos 75
indivíduos que usaram T3 por até 14 semanas
em dose de 25 a 50 μg/dia47(B). Doses maiores
(13 μg–188 μg, média de 90,4 μg/dia) foram
estudadas em indivíduos com alterações de humor
resistentes a uma série de drogas antidepressivas
e mostrou melhora em 84% e remissão em 33%
dos pacientes48(B).

No entanto, não há evidência de efetividade
no tratamento de sintomas depressivos com
hormônio tireoidiano em indivíduos com
hipotireoidismo subclínico50(A).

Recomendação
Pacientes portadores de hipotireoidismo

subclínico devem ser tratados como já descrito
anteriormente, porém esse tratamento não é efetivo
para correção dos sintomas depressivos associados,
nos casos de existência da comorbidade50(A).

O uso de T3 como potencializador da eficácia
terapêutica dos antidepressivos em pacientes com
depressão refratária não é consensual, mas resultados
preliminares indicam que o índice de remissão com
esta prática pode atingir 25%47(B) até 33 %48(B).

15. DEVE SE TRATAR A SÍNDROME DO

EUTIREOIDISMO DOENTE?

Apesar dos níveis baixos de T3 e T4, nível
elevado de rT3 e ausência de elevação do nível
de TSH sérico nestes pacientes, tem se
considerado que, na síndrome do eutireoidismo
doente (SDE), não exista uma hipofunção

tireoidiana, portanto não há indicação de
reposição de hormônio tireoidiano (HT)51(B).

Obser vam-se a lguns benef íc ios  na
função miocárdica na utilização de T3 em
pac ientes  card íacos  em t ra tamento
intens ivo52-54(A ) .  Alguns  autores
obser varam que em pacientes SDE a
infusão de TRH (1 μg/kg por h) isola-
damente ou em combinação com outros
neurotransmissores (GHRH, GHRP-2,
GNRH) restaura a resposta do eixo hipo-
fisário-tireoidiano, elevando os níveis de
HT, o que sugere um comprometimento da
resposta hipotalâmica no SDE55(B).

No entanto, nos pacientes SDE, a conduta
clínica mais difundida é de não reposição
hormonal (hipotalâmica ou tireoidiana) e
estimular o tratamento da doença de base, pois
com a melhora clínica da doença grave, os níveis
de HT se restabelecem51(B).

Recomendação
Na SDE estimula-se o tratamento da etiologia

desencadeante do quadro clínico grave e não há
necessidade de reposição de hormônio tireoidiano,
pois, após o restabelecimento do quadro clínico
grave, os níveis de HT voltam à normalidade51(B).
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