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O hipotiroidismo é uma patologia frequente com uma prevalência aproximada de 5% e uma pro-
porção elevada de casos está por diagnosticar. A doença pode reduzir a qualidade de vida e causar 
sintomas inespecífi cos que requerem elevada suspeição diagnóstica. A confi rmação da doença é 
laboratorial e assenta no doseamento de thyroid-stimulating hormone (TSH) e T4livre. Os valores 
de referência para a TSH parecem variar de acordo com a idade. A tiroidite auto-imune é a principal 
causa de hipotiroidismo, mas existe um conjunto de outras situações clínicas que aumentam o risco 
de desenvolver a doença. A maioria dos casos de hipotiroidismo apresenta-se na forma de hipo-
tiroidismo subclínico. Existe grande controvérsia em torno das consequências do hipotiroidismo 
subclínico e de eventuais benefícios do seu tratamento. As várias guidelines internacionais e análises 
sobre o tema divergem nas conclusões, e recentemente tem surgido evidência científi ca relevante 
nesta área. A levotiroxina constituí o tratamento essencial do hipotiroidismo e é um dos medicamen-
tos mais prescritos a nível mundial. O tratamento obriga a monitorização de níveis de TSH e ajustes 
ocasionais. Verifi ca-se alguma controvérsia em torno do alvo de TSH ideal para alguns grupos po-
pulacionais, designadamente os idosos. Tendo em conta a complexidade dos aspectos supracitados, 
o subdiagnóstico que se verifi ca mesmo em populações de risco, as difi culdades que ocasionalmente 
existem na interpretação dos doseamentos hormonais, o facto de continuarem a verifi car-se erros 
importantes na prescrição de levotiroxina, e a evidência científi ca importante que recentemente tem 
surgido sobre a doença, entenderam a Sociedade Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabo-
lismo e o seu Grupo de Estudos de Tiróide emitir um documento de consenso sobre diagnóstico, tra-
tamento e seguimento do hipotiroidismo primário no adulto, que possa servir de orientação clínica.
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Hypothyroidism is a frequent disease with a prevalence around 5% and a large proportion of undi-
agnosed patients. Quality of life can be affected by the disease, but symptoms can be subtle or un-
specifi c, requiring high diagnostic suspicion. The diagnosis of hypothyroidism requires laboratorial 
analysis, based on thyroid-stimulating hormone (TSH) an FT4 measurement. TSH reference values 
can change according to age. Autoimmune thyroiditis is the main cause, but other clinical settings 
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Introdução

A Sociedade Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Meta-
bolismo, através da sua Direção e do Grupo de Estudos da Tiroide 
(GET), tomou a decisão de elaborar um documento que sumariasse 
as recomendações gerais para o diagnóstico e tratamento do hipo-
tiroidismo primário em 2019. São vários os fundamentos que le-
varam à elaboração deste documento. Em primeiro lugar, trata-se 
de uma patologia frequente e muitas vezes subdiagnosticada. Na 
Europa, uma meta-análise que incluiu dados de nove países euro-
peus estimou que a prevalência de hipotiroidismo não diagnostica-
do seja de aproximadamente 5%.1 Em Portugal existem poucos da-
dos, mas um estudo que avaliou a prevalência de disfunção tiroideia 
como objetivo secundário encontrou uma prevalência sobreponível 
(4,9%), também com uma proporção elevada de casos por diag-
nosticar.2 O facto de a sintomatologia do hipotiroidismo ser muitas 
vezes inespecífica, sendo os sintomas e sinais mais frequentes – fa-
diga, letargia, aumento de peso, intolerância ao frio, obstipação e 
alterações na voz – facilmente atribuíveis a outros quadros clínicos, 
contribui para a dificuldade no diagnóstico. No entanto, se um nú-
mero importante de doentes apresenta poucos ou mesmo nenhuns 
sintomas, no outro extremo do espectro clínico o hipotiroidismo 
pode condicionar importante morbilidade e mesmo mortalidade, 
pelo que um diagnóstico e um tratamento atempados e adequados 
são fundamentais para promover a saúde das pessoas atingidas por 
esta doença.

O segundo ponto principal que justifica a redação deste docu-
mento prende-se com a dificuldade em individualizar a terapêutica. 
Apesar do diagnóstico do hipotiroidismo ser confirmado por uma 
análise bioquímica simples, existem desde logo duas formas – o hi-
potiroidismo clínico e o subclínico – que são também elas definidas 
bioquimicamente e que apresentam indicações terapêuticas distin-
tas. Se no caso da primeira a indicação para o tratamento é con-
sensual, no caso da segunda a indicação vai depender não apenas 
dos valores hormonais mas também de uma série de características 
do doente. Para além disso, o intervalo de normalidade da thyroid-
stimulating hormone (TSH) sérica, a principal hormona utilizada 
para o diagnóstico do hipotiroidismo primário, varia com vários 
fatores como a idade ou a gravidez, não sendo muitas vezes repor-
tado nos valores analíticos o intervalo de normalidade ajustado às 
características da pessoa em causa.

Neste contexto, as recomendações têm como objetivos princi-
pais promover um diagnóstico correto e atempado do hipotiroidis-
mo, assim como otimizar o tratamento das pessoas atingidas por 
esta doença. 

Metodologia

A elaboração deste documento de consenso tem por base a re-
flexão dos autores sobre o diagnóstico, tratamento e seguimento 
do hipotiroidismo em Portugal. Cada um deles teve liberdade para 
refletir sobre as recomendações internacionais elaboradas pelas so-
ciedades científicas mais relevantes na área, nomeadamente os do-
cumentos elaborados pela European Thyroid Association (ETA) e 
pela American Thyroid Association (ATA), assim como sobre toda 
a literatura que considerasse relevante. A redação final foi revis-
ta por todos os autores, tendo sido colocada à discussão dentro do 
Grupo de Estudos da Tiroide da Sociedade Portuguesa de Endocri-
nologia, Diabetes e Metabolismo. O documento final incorporou as 
sugestões formuladas pelos membros deste grupo, tendo sido apro-
vado por todos os autores.

Diagnóstico do hipotiroidismo

Definição de hipotiroidismo 

O hipotiroidismo é uma síndrome que engloba um conjunto de 
sintomas e sinais resultantes do défice de hormonas tiroideias (te-
traiodotironina e tri-iodotironina, ou T4 e T3, respetivamente) e das 
suas ações nos tecidos periféricos. Traduz-se numa lentificação glo-
bal do metabolismo, sendo comum um conjunto de achados clíni-
cos resultantes dessa lentificação geral, como a fadiga (ver adiante 
hipotiroidismo clínico). Este défice é na grande maioria das vezes 
devido a patologia da glândula tiroideia, sendo nestes casos deno-
minado hipotiroidismo primário. A suspeita do diagnóstico deve ser 
baseada na história clínica e/ou exame físico, mas a confirmação da 
doença é laboratorial. O diagnóstico inicial assenta no doseamento 
no plasma da TSH, hormona produzida pela hipófise em estreita re-
lação (inversa ou log/linear complexa), com os níveis circulantes de 
hormonas tiroideias e que estimula todos os passos do fabrico e li-
bertação de T4 e T3. A TSH é o parâmetro mais sensível na deteção 
do hipotiroidismo primário e o primeiro a alterar-se perante qual-
quer decréscimo nos níveis de hormonas tiroideias. O diagnóstico 
laboratorial de hipotiroidismo primário assenta assim na elevação 
da TSH acima dos valores de referência, perante valores baixos ou 
ainda normais de T4 e T3. 

Avaliação prática da função tiroideia

A função tiroideia é avaliada pelo doseamento de TSH junta-
mente com a T4Livre (T4L). Em casos complexos, de maior difi-
culdade diagnóstica ou gravidade clínica, ou em situações particula-
res de hipertiroidismo, avalia-se com a determinação da TSH, T4L e 
T3 (ou T3Livre; ver adiante).3 Com um intuito de mero “rastreio” o 

can increase the risk of developing hypothyroidism. Most of the cases of hypothyroidism are clas-
sified as subclinical hypothyroidism. The potential consequences of subclinical hypothyroidism and 
the benefits of its treatment are a matter of intense debate and controversy. International guidelines 
on the subject demonstrate substantial disagreement, and recently important scientific evidence has 
been published regarding subclinical hypothyroidism. Levothyroxine is the essential treatment for 
hypothyroidism, and is one of the most prescribed medicines worldwide. Treatment requires TSH 
measurements and occasional dose adjustments. There is some controversy regarding the appropri-
ate TSH targets in specific populations, particularly in old patients. Bearing in mind some of these 
complex topics, the proportion of undiagnosed patients, even in high risk populations, the difficul-
ties sometimes found in the interpretation of hormone results, the frequent occurrence of mistakes 
in levothyroxine treatment, and the amount of important and new scientific evidence addressing hy-
pothyroidism, the Portuguese Society of Endocrinology, Diabetes and Metabolism and its Thyroid 
Study Group decided to publish a consensus position statement addressing diagnosis, treatment and 
follow-up of primary hypothyroidism in adult patients, expecting that it can guide clinical practice. 
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doseamento da TSH seria suficiente para detetar disfunção tiroideia. 
O doseamento da T4L e eventualmente da T3 servem essencialmen-
te para confirmar o hipotiroidismo ou hipertiroidismo de etiologia 
primária e aferir a sua magnitude. A T4L é ainda importante em 
situações em que o doseamento de TSH não seja fiável (exemplo 
doença hipofisária). 

Com intuito de auxiliar no diagnóstico diferencial de disfunção 
tiroideia referem-se os seguintes cenários laboratoriais exemplifi-
cativos.

•  O hipotiroidismo central (de causa hipofisária ou hipotalâ-
mica, isto é, secundário e terciário, respetivamente) cursa com 
TSH inapropriadamente baixa para níveis baixos ou ainda re-
lativamente normais de hormonas tiroideias. É comum a apre-
sentação de hipotiroidismo central com doseamentos de TSH 
dentro dos valores de referência, com T4L e/ou T3 abaixo dos 
valores de referência. O hipotiroidismo central é mais eviden-
te quando coexistem valores baixos de TSH e de T4L e/ou 
T3. Podemos ainda estar perante situações de hipotiroidismo 
central, no contexto clínico apropriado, com valores de TSH 
marginalmente elevados e níveis de T4L e/ou T3 baixos ou 
normais-baixos. 

•  O hipertiroidismo primário é definido pela presença de TSH 
diminuída, na presença de valores normais ou elevados de 
T4L e/ou T3. 

•  É importante alertar que existem algumas situações raras em 
que a elevação da TSH pode induzir o clínico em erro, como 
a presença de “macro-TSH” e a resistência às hormonas tiroi-
deias. A “macro-TSH” (TSH de alto peso molecular) resulta 
de um complexo entre TSH e autoanticorpos ou outras ma-
cromoléculas, e pode resultar num doseamento de TSH ele-
vado, mas sem significado biológico claro.4 Na resistência às 
hormonas tiroideias, habitualmente o valor de TSH é inapro-
priado para a concentração circulante de hormonas tiroideias, 
sendo mais comum encontrar uma TSH inapropriadamente 
elevada ou normal perante hormonas tiroideias elevadas, mas 
pode colocar-se a hipótese deste diagnóstico em alguns doen-
tes com dificuldades na normalização da TSH e das hormonas 
tiroideias sob terapêutica com levotiroxina.5

Doseamento e valores de referência da TSH

Os métodos de doseamento da TSH mais utilizados e recomen-
dados são ensaios imunoquimioluminescentes (ICMA) de tercei-
ra geração, recomendando-se uma sensibilidade funcional de 0,01 
mU/L) de acordo com os padrões da International Federation of 
Clinical Chemistry and Laboratory Medicine Committee for Stan-
dardization of Thyroid Function Tests (IFCC C-STFT).

Múltiplos fatores podem influenciar as medições de TSH. Um 
limite superior universal da normalidade (percentil 97,5) é difícil de 
estabelecer. Pode variar de acordo com o método laboratorial uti-
lizado, idade, etnia e padrão de ingestão de iodo da população. Os 
limites de referência populacionais foram estabelecidos procurando 
excluir indivíduos com doença clínica e subclínica, e em risco de 
doença tiroideia.

Deve salientar-se que, seguindo esta metodologia de estabeleci-
mento de valores de referência, aproximadamente 5% dos indivídu-
os sem doença tiroideia ou fatores de risco para tal, apresentarão re-
sultados de TSH situados acima ou abaixo dos percentis extremos, 
considerados como referência.6

Os valores de referência para a TSH determinados no estudo 
NHANES III (1988-1994) para a população dos EUA, sem doença 
tiroideia ou fatores de risco para tal, são 0,45 - 4,12 mUI/L que 

correspondem, respetivamente, aos percentis 2,5 e 97,5.7 O mesmo 
tipo de estudo NHANES 2007-2012 mostrou a consistência destes 
resultados, com os percentis 2,5 e 97,5 para a população global, 
com um intervalo de confiança de 95%, correspondendo a 0,5 (0,4-
0,5) e 4 (3,6 - 4,5) mUI/L, respetivamente.8

Estes intervalos de referência da TSH, são simultaneamente os 
alvos gerais da terapêutica de reposição com levotiroxina no hipo-
tiroidismo (ver secção sobre tratamento).9 Os valores de referência 
supracitados para a globalidade da população são, contudo, ligei-
ramente diferentes em alguns subgrupos populacionais, como é o 
caso dos idosos, das grávidas e dos recém-nascidos. 

Nos indivíduos idosos a amplitude da normalidade da TSH é 
maior, e a percentagem de indivíduos sem fatores de risco ou doen-
ça tiroideia com TSH < 0,4 ou > 4,5 mUI/L é superior à da restante 
população. Na população entre os 70 e 79 anos, nos estudos NHA-
NES descritos, os percentis 2,5 e 97,5 para a TSH foram 0,44 e 
5,77 mUI/L, respetivamente. Assim, é razoável recomendar que em 
pessoas com mais de 70 anos o alvo terapêutico também seja uma 
TSH ligeiramente mais elevada do que para a população global (ver 
adiante secção de tratamento sobre idosos).4,10

Doseamento e valores de referência das hormonas tiroideias

Existem algumas diferenças nos métodos de doseamento da 
T4L. Estes podem sofrer interferências relacionadas, por exemplo, 
com a concentração de proteínas de transporte das hormonas tiroi-
deias, mas ainda assim, essa interferência é bem menor do que no 
doseamento das frações totais.11, 12

A maioria das metodologias de doseamento da fração livre das 
hormonas tiroideias atualmente empregues são métodos diretos de 
imunoensaios.

Para a T4L o método de referência proposto pela IFCC C-STFT 
é baseado na diálise de equilíbrio com isótopos - cromatografia lí-
quida - espectrometria de massa (ED ID-LC/tandem MS), o qual 
está disponível apenas em laboratórios de referência.13 É em com-
paração com este método que as técnicas correntemente empregues 
de imunoensaios devem ser calibradas.14

O doseamento das concentrações totais das hormonas é tecni-
camente mais fácil, e os valores de referência populacionais estão 
bem estabelecidos.15 Porém, estes doseamentos são grandemente 
determinados pelos níveis circulantes das proteínas transportado-
ras, as quais estão alteradas em inúmeras condições (ex. medicação 
com estrogénios, gravidez, doença hepática ou renal). A título de 
exemplo, é comum a elevação dos níveis de T4 e T3 totais em mu-
lheres sob pílula contracetiva, devendo nestes casos ser doseada a 
T4 Livre e TSH.16

Em algumas situações de disfunção tiroideia pode ser impor-
tante determinar os níveis séricos de tri-iodotironina (T3), o que 
acontece principalmente no hipertiroidismo primário. Nessas situ-
ações a medição da T3 total (ou T3T) é um parâmetro útil. Quanto 
ao doseamento de T3Livre (T3L), ele é menos suscetível de sofrer 
interferências por variações dos níveis circulantes de proteínas e 
por isso atrativo. Porém, o doseamento de T3L é tecnicamente mais 
exigente, e os métodos de doseamento de T3L disponíveis podem 
diferir entre laboratórios, sendo mais problemática uma padroniza-
ção.17 Assim, em situações em que seja necessário um doseamento 
de T3, existindo um método de doseamento de T3L fiável, e prin-
cipalmente em mulheres sob contraceptivos orais ou doentes com 
suspeita de alterações proteicas, deve ser preferível a utilização de 
T3L. Salienta-se o facto de o doseamento de T3 ser, em geral, des-
necessário no contexto de hipotiroidismo.

É por estas razões que o doseamento de T4L é, na maioria dos 
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casos, o melhor representante dos níveis circulantes das hormonas 
tiroideias. Apesar de os níveis de T4L traduzirem melhor o estado 
das hormonas tiroideias, também podem sofrer algumas interferên-
cias. Destaca-se a possibilidade de suplementos nutricionais de bio-
tina (B7) poderem causar resultados falsamente alterados de T4L 
(habitualmente falsamente elevados).18

Perante a dificuldade em estabelecer valores de referência uni-
versais para o doseamento de T4L e T3, deve o clínico basear-se nos 
valores de referência fornecidos por cada laboratório e na integra-
ção dos resultados à luz da situação global do indivíduo. 

Definição de hipotiroidismo primário subclínico e clínico

O hipotiroidismo primário subclínico (HSC) define-se pela 
presença de valores de TSH elevados, coexistindo com níveis de 
hormonas tiroideias (T4L e/ou T3) normais. Em regra, nesta situ-
ação os achados clínicos serão nulos ou muito ténues, sendo uma 
condição de diagnóstico laboratorial. O HSC tem sido associado 
a diversas patologias e é frequentemente sugerida uma relação de 
causalidade relativamente a essas, que, todavia, na generalidade não 
se encontra comprovada. Entre as patologias/co-morbilidades mais 
associadas ao HSC destacam-se19, 20:

• Sintomas associados ao hipotiroidismo (ex.: fadiga).
• Bócio e patologia nodular tiroideia.
• Progressão para hipotiroidismo clínico.
• Doença coronária e insuficiência cardíaca.
• Hipercolesterolemia.
• Irregularidades menstruais, infertilidade e problemas fetais.
• Alterações neurocognitivas e depressão.
O hipotiroidismo primário clínico define-se por valores baixos 

de hormonas tiroideias e elevação da TSH, coexistindo habitual-
mente sinais e sintomas sugestivos do défice de hormonas tiroi-
deias. É uma doença multissistémica, que pode ter uma magnitu-
de variável, que vai do coma mixedematoso (muito raro), a uma 
doença assintomática ou revestindo-se de sintomas inespecíficos. 
As seguintes alterações existem frequentemente no hipotiroidismo 
clínico21,22:

Justifica-se um rastreio universal de disfunção tiroideia?

Embora a disfunção tiroideia adquirida seja muito prevalente 
e exista tratamento eficaz para essa condição, não há evidência 

suficiente que demonstre o benefício de uma estratégia de rastreio 
universal na população adulta assintomática.23 A questão do hipoti-
roidismo congénito, pela sua implicação no desenvolvimento neu-
rológico infantil, é uma exceção, estando implementado em Portu-
gal um rastreio universal à nascença. Contudo, justifica-se que os 
médicos tenham um limiar baixo de suspeição para a hipótese de 
disfunção tiroideia. A prevalência de disfunção tiroideia em Portu-
gal pode atingir 7,4% da população adulta, e a disfunção tiroideia 
não diagnosticada pode abranger mais de 5%. A maioria desta dis-
função será subclínica.2

Existem situações que aumentam substancialmente o risco de 
disfunção tiroideia, designadamente de hipotiroidismo. Obviamente 
é recomendado que em qualquer pessoa com sintomas compatíveis 
com doença tiroideia, mesmo que algo inespecíficos, seja efetuada 
uma avaliação laboratorial. Assim, mesmo em doentes assintomá-
ticos, recomenda-se que seja efetuada uma avaliação laboratorial 
oportuna, perante as seguintes situações3,24-27:

•  História pessoal de disfunção tiroideia ou de presença de anti-
corpos antitiroideus.

•  História pessoal ou presença de bócio / nódulos tiroideus.
•  História pessoal de cirurgia tiroideia ou afetando a tiroide.
•  História pessoal de radioterapia afetando a região tiroideia.
•  História pessoal sugestiva de doença hipotálamo-hipofisária 

(ex. tumores e radioterapia afetando a região selar).
•  História familiar relevante de disfunção tiroideia (ex. pelo me-

nos 2 familiares diretos afetados). 
•  Doentes com doenças autoimunes tais como: diabetes mellitus 

tipo 1, doença de Addison de origem autoimune, gastrite au-
toimune / anemia perniciosa, doença celíaca, miastenia gravis, 
hepatite autoimune, artrite reumatóide e lúpus eritematoso sis-
témico, esclerose múltipla e vitiligo. 

No caso destas doenças autoimunes, ao doseamento de TSH e 
T4L, deve juntar-se o dos anticorpos antitiroideus, pois permitem 
estabelecer o risco futuro de disfunção tiroideia. Caso estes anticor-
pos sejam negativos, uma vigilância adicional de disfunção tiroi-
deia pode ser desnecessária ou deve ser substancialmente espaçada 
no tempo (intervalo de vários anos).

•  Indivíduos medicados com fármacos que possam induzir dis-
função tiroideia, designadamente: amiodarona, lítio, quimio-
terapia com inibidores de tirosina cinase ou com inibidores do 
checkpoint imunitário, interferão.

•  Mulheres com irregularidades menstruais e casais com proble-
mas de fertilidade.

•  Crianças com problemas do desenvolvimento estato-ponderal 
e/ou pubertário.

•  Hipercolesterolemia.
•  Anemia ou osteoporose inexplicadas. 
•  Arritmia cardíaca, insuficiência cardíaca ou doença coronária. 
•  Doentes obesos candidatos a cirurgia bariátrica/metabólica.
•  Avaliação pré-anestésica de doentes propostos para interven-

ção cirúrgica major, se existir algum fator de risco para disfun-
ção tiroideia.

•  Mulheres a planearem gravidez e grávidas no primeiro trimes-
tre, se tiverem algum fator de risco conhecido para disfunção 
tiroideia (especialmente se tiverem anticorpos antitiroideus, 
história de parto pré-termo ou aborto prévios). Atendendo à 
facilidade do diagnóstico de disfunção tiroideia e à frequência 
com que são pedidos exames a grávidas ou a mulheres em 
preconceção, defende-se que o doseamento oportuno de TSH 
e /ou T4L pode ser custo-eficaz.

O internamento hospitalar e a doença aguda não são o contex-
to ideal para rastrear a função tiroideia, devido a múltiplas inter-

Tabela 1. Achados clínicos no hipotiroidismo

Diversos
Fadiga / Intolerância ao esforço
Intolerância ao frio
Pele e faneras secas e quebradiças
Aumento de peso
Edemas / Mixedemas
Bócio
Rouquidão

Reprodutivos
Oligomenorreia/ irregularidades 
menstruais
Menorragias
Redução da libido

Gastrointestinais
Obstipação
Ileus

Cardiovasculares
Derrame pericárdico
Bradicárdia
HTA diastólica
Insuficiência cardíaca

Sintomas Neurocognitivos
Lentificação neurocognitiva
Depressão

Respiratórios
Roncopatia
Apneia do sono
Hipercapnia

Alterações Laboratoriais
Hipercolesterolemia
Rabdomiólise / CK elevada
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ferências que podem ocorrer nos doseamentos e à ocorrência da 
síndrome do eutiroideu doente (o mesmo que nonthyroid illness 
ou euthyroid-sick syndrome), que habitualmente se resolve espon-
taneamente com a resolução da doença sistémica. Este fenómeno 
fisiológico é próprio de situações de doença sistémica relevante, e 
caracteriza-se habitualmente por decréscimo ligeiro da TSH e da T3 
com persistência de T4L normal ou com níveis variáveis.28 Obvia-
mente, perante suspeita consistente de doença tiroideia que possa 
influenciar a condição do doente, o doseamento deve ser efetuado 
mesmo em internamento.

Causas de hipotiroidismo primário

O hipotiroidismo primário é responsável por cerca de 99% dos 
casos de hipotiroidismo. O hipotiroidismo primário pode ser transi-
tório ou permanente. Enumeram-se as principais causas de hipoti-
roidismo primário (Tabela 2):

•  Hipotiroidismo por tiroidite autoimune ou de Hashimoto. 
A doença tiroideia autoimune caracteriza-se histologicamente 
pela presença de infiltrado linfocítico no tecido tiroideu (tiroi-
dite linfocítica crónica). Clinicamente pode cursar com tiroide 
atrófica, normal ou bócio e analiticamente manifesta-se pela 
presença de anticorpos antitiroideus (anticorpos antiperoxi-
dase e anticorpos antitiroglobulina, ou anti-TPO e anti-Tg, 
respetivamente). Em casos raros pode haver ausência de an-
ticorpos por insensibilidade do ensaio laboratorial ou por pro-
cesso autoimune totalmente intratiroideu.9,28 A autoimunidade 
é responsável por mais de 90% dos casos de hipotiroidismo 
não-iatrogénico em zonas sem défice de iodo. Uma variedade 
de fatores genéticos contribui para o aparecimento de tiroidite 
autoimune. Contudo, estudos epidemiológicos recentes suge-
rem uma forte influência de fatores ambientais no aumento 
da sua prevalência. A prevalência de tiroidite autoimune au-
menta com a idade, sendo superior nas mulheres. O risco de 
progressão de hipotiroidismo subclínico para hipotiroidismo 
clínico está relacionado com o valor de TSH e a presença de 
anticorpos antitiroideus (4,3%/ano em doentes com anticorpos 
anti-TPO positivos vs 2,6%/ano sem anticorpos anti-TPO ele-
vados).28, 29 Perante um hipotiroidismo primário de causa não 
esclarecida, está indicado o doseamento de anticorpos anti-
-TPO e anti-Tg, uma vez que a tiroidite autoimune é de longe 
a causa mais frequente. Uma vez efetuado o diagnóstico, a sua 
repetição não é necessária.3

•  Hipotiroidismo pós-cirúrgico (após tiroidectomia total ou 
parcial). O hipotiroidismo após hemitiroidectomia não ocorre 
sempre, mas sendo esta um factor de risco importante obriga a 
vigilância da função tiroideia. Salienta-se que é frequente uma 
subida compensatória da TSH de magnitude variável após ti-

roidectomia parcial, a qual deve ser valorizada de acordo com 
os objetivos definidos para a pessoa em causa.

•  Hipotiroidismo pós-tratamento com iodo radioativo. Ocor-
re frequentemente hipotiroidismo após tratamento com iodo 
radioativo por hipertiroidismo (doença de Graves, adenoma 
tóxico ou bócio multinodular tóxico). Habitualmente o hipo-
tiroidismo ocorre alguns meses após o tratamento, mas pode 
surgir ao fim de anos, recomendando-se uma vigilância perió-
dica da função tiroideia.30

•  Hipotiroidismo provocado por radioterapia externa por 
tumores da cabeça e pescoço. O hipotiroidismo pode ocorrer 
meses ou anos após a radioterapia.

•  Hipotiroidismo por défice de iodo. Sendo o iodo um elemen-
to essencial à produção de hormonas tiroideias, o seu défice 
pode conduzir a situações de hipotiroidismo, cuja gravidade 
depende do grau de carência. Nestes casos verifica-se aumen-
to do volume da glândula tiroideia (bócio). Esta situação tem 
vindo a diminuir pela implementação de medidas como utili-
zação de sal iodado e suplementação de alguns alimentos com 
iodo como pão, leite e água.31

•  Hipotiroidismo provocado por excesso de aporte de iodo. 
A resposta tiroideia ao excesso de iodo pode ser variável e com-

plexa, dependendo da existência ou não de patologia tiroideia e dos 
níveis de iodo prévios. O hipotiroidismo por sobrecarga iodada (em 
relação com o denominado efeito Wolff-Chaikoff) é uma causa a 
considerar, sobretudo em situações de doença tiroideia autoimune, no 
feto, em glândula previamente submetida a iodo radioativo ou radio-
terapia externa, e em doentes medicados com suplementos alimenta-
res ou submetidos a exames radiológicos com contraste iodado.

Salienta-se que as doses de suplementação de iodo preconiza-
das na gravidez são muito abaixo das necessárias para induzir este 
feito nefasto, e portanto, seguras.32

•  Hipotiroidismo provocado por amiodarona. A amiodarona 
pode provocar hipotiroidismo quer pelo seu elevado conteúdo 
de iodo quer pelas suas propriedades farmacológicas (dimi-
nuição periférica da desiodação de T4 em T3, e toxicidade 
direta de metabolitos). Aproximadamente 15% - 20% dos do-
entes sob amiodarona desenvolvem hipotiroidismo ou hiperti-
roidismo. A prevalência de hipotiroidismo clínico e subclínico 
por amiodarona é de 5% e 26%, respetivamente.33 O hipotiroi-
dismo induzido pela amiodarona pode manifestar-se em fases 
precoces da sua administração ou ao fim de vários meses ou 
anos. Pode ocorrer em doentes sem patologia da tiroide, mas é 
mais frequente em casos de tiroidite crónica autoimune prévia, 
em mulheres e em zonas iodo-suficientes. Não é necessária a 
suspensão da amiodarona se esta for essencial para a patologia 
cardíaca subjacente.

•  Hipotiroidismo induzido por inibidores da tirosina-cinase. 
A disfunção tiroideia é um importante efeito adverso desta 
classe farmacológica. Os mecanismos através dos quais os 
inibidores da tirosina-cinase induzem hipotiroidismo não es-
tão totalmente esclarecidos, mas pensa-se que a diminuição 
de produção de hormonas tiroideias poderá ser provocada por 
inflamação tiroideia direta pelo fármaco, inibição da vascula-
rização, diminuição da captação de iodo ou interferência com 
a peroxidase, entre outros.34

•  Hipotiroidismo iatrogénico a antitiroideus de síntese. Nos 
doentes com hipertiroidismo sob metimazol (também conhe-
cido como tiamazol) ou propiltiouracilo, o excesso destes fár-
macos pode provocar hipotiroidismo iatrogénico.

Tabela 2. Causas de hipotiroidismo primário.

Tiroidite autoimune (tiroidite  linfocítica ou de Hashimoto)

Cirurgia da tiroide (tiroidectomia total ou parcial)

Sequela de tratamento com iodo radioactivo no hipertiroidismo

Radioterapia externa afectando a tiroide (habitualmente em tumores cervi-
cais e da cabeça)

Hipotiroidismo por défice ou por excesso de aporte de iodo

Hipotiroidismo iatrogénico secundário a diversos fármacos (ex: amiodaro-
na e antitiroideus de síntese)

Hipotiroidismo congénito
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•  Hipotiroidismo iatrogénico a outros fármacos. Fármacos que 
interferem na produção e/ou secreção de hormonas tiroideias po-
dem provocar hipotiroidismo, como é o caso do lítio. Pode haver 
ainda casos de hipotiroidismo iatrogénico provocado por fárma-
cos que induzem fenómenos de tiroidite, como o interferão-alfa, 
as interleucinas e os inibidores do checkpoint imunitário.28

•  Hipotiroidismo congénito. A sua prevalência é de cerca de 1 
em cada 3500 nascimentos, podendo ser permanente ou transi-
tório. As suas principais causas são disgenesia da tiroide (apla-
sia, hipoplasia ou ectopia), defeitos enzimáticos no fabrico de 
hormonas tiroideias, deficiência do eixo hipotálamo-hipófise e 
casos de hipotiroidismo transitório (induzido por iodo, fárma-
cos antitiroideus ou anticorpos maternos).35

Tratamento

Objetivos e benefícios do tratamento

Recuperar o estado de eutiroidismo e normalizar os níveis cir-
culantes de TSH e hormonas tiroideias são os principais objetivos 
do tratamento do hipotiroidismo. O eutiroidismo é alcançado quan-
do a par de valores normais da função tiroideia, avaliada pelas con-
centrações séricas de TSH e T4 livre, existe uma resolução/melho-
ria dos sinais e sintomas do hipotiroidismo. Interessa também evitar 
o tratamento excessivo (tirotoxicose iatrogénica) especialmente em 
certas populações como os idosos.9 A maior parte dos casos de hipo-
tiroidismo surgem e progridem de forma insidiosa pelo que é difícil 
caracterizar com rigor os sinais e sintomas causados por esta condi-
ção. Desta forma, avaliar a eficácia do tratamento do hipotiroidismo 
somente com base na avaliação da clínica pode ser falacioso e por 
isso esses sinais e sintomas devem ser sempre interpretados a par da 
avaliação laboratorial da função tiroideia.9

O marcador analítico mais fiável na avaliação do tratamento do 
hipotiroidismo primário é a TSH e na generalidade pode-se con-
siderar como objetivo que este parâmetro se situe no intervalo de 
referência, ou seja, 0,4-4,0 mUI/mL, se considerarmos os valores 
mais consensuais.9 Na monitorização analítica do tratamento do hi-
potiroidismo é frequente observar-se níveis de T4 livre acima do 
intervalo de referência sem que isso implique efeitos adversos para 
o doente.9 Isto pode dever-se ao simples facto de a colheita de san-
gue e o doseamento de T4L serem efetuados após a ingestão diária 
de levotiroxina.

As hormonas tiroideias regulam variadíssimas funções em pra-
ticamente todos os sistemas do organismo e existem marcadores 
que permitem avaliar essas ações nos diferentes tecidos. A SHBG 
(sex-hormone binding globulin), colesterol total, colesterol-LDL, 
lipoproteína (a), creatina-cinase, ferritina, mioglobina, a função 
diastólica, a espessura da íntima da artéria braquial são alguns des-
ses marcadores. Alguns são afetados de forma mais direta pelo tra-
tamento com levotiroxina como é o caso do colesterol, porém, na 
generalidade carecem de sensibilidade e especificidade que permita 
usá-los como indicadores da eficácia terapêutica. No entanto, pode 
ser útil monitorizar o perfil lipídico durante o tratamento do hipoti-
roidismo particularmente em doentes com hipercolesterolemia pois 
esta costuma melhorar com o restabelecimento do eutiroidismo.27

Hipotiroidismo subclínico – quem tratar?

Como foi descrito atrás, o HSC é um estado em que analitica-
mente existe uma TSH acima do intervalo de referência a par de 
níveis normais de hormonas tiroideias.19 O termo subclínico implica 
que é maioritariamente assintomático, no entanto é difícil atribuir 

manifestações clínicas nesta entidade particularmente quando se 
avalia a função tiroideia para estudo de queixas inespecíficas como 
o cansaço. Estima-se que entre 5% - 10% da população tem HSC, 
sabe-se que é mais comum nas mulheres e que a sua incidência 
vai aumentando com a idade.9 A causa mais comum é a tiroidite 
autoimune.

O risco do HSC progredir para hipotiroidismo clínico está esti-
mado em 2% - 6%/ano e é mais elevado nas mulheres, quanto maior 
for o valor da TSH, quando há níveis elevados de anticorpos anti-
-TPO e quanto mais baixo for o valor da T4L. Há, no entanto, uma 
probabilidade de 46% da TSH normalizar num espaço de dois anos 
se o seu valor inicial for inferior a 7 mUI/mL.29

O HSC pode ser classificado em duas categorias de acordo com 
o valor da TSH: ligeiramente aumentada – TSH entre 4,0 e 10,0 
mUI/L e marcadamente elevada se for superior a 10,0 mUI/L.19 
Como existem outros fatores (tratamento com lítio ou amiodaro-
na, fase de recuperação de uma tiroidite subaguda, recuperação de 
síndrome do eutiroideu doente) que podem conduzir a elevações 
transitórias da TSH, é recomendado que para se fazer o diagnóstico 
se deva repetir a avaliação analítica 2 a 3 meses após a primeira 
avaliação. Este intervalo poderá ser encurtado para 1 a 2 semanas 
caso a TSH seja superior ou igual a 15 mUI/L. Nessa repetição 
deve-se associar o doseamento dos anticorpos anti-TPO e anti-Tg 
uma vez que a tiroidite autoimune é a principal etiologia. Esta ava-
liação dos anticorpos permite também estabelecer um prognóstico 
de progressão para hipotiroidismo clínico uma vez que em doentes 
com anti-TPO positivos a progressão é maior. Tal como assinalado 
previamente, uma elevação ligeira da TSH entre 4,0 e 7,0 mUI/L 
em indivíduos com mais de 80 anos deve ser considerada uma adap-
tação fisiológica ao envelhecimento.19

Os diversos relatos relativamente à associação entre HSC, con-
sequências clínicas e benefícios do tratamento nem sempre estão 
de acordo, pelo que a decisão de tratar assenta em vários aspetos 
que devem ser avaliados individualmente como a idade, o grau de 
elevação da TSH, a presença de anticorpos antitiroideus, bócio, a 
existência de doença cardiovascular aterosclerótica, de insuficiên-
cia cardíaca ou de fatores de risco para estas doenças.20 De referir 
que a maioria dos estudos de intervenção terapêutica no HSC em 
idosos falhou em demonstrar benefício clínico relevante.36

Várias sociedades científicas internacionais têm proposto algu-
mas estratégias para abordar o problema. Para valores de TSH infe-
riores a 10 mUI/L as recomendações conjuntas da ATA (American 
Thyroid Association) e da AACE (American Association of Clinical 
Endocrinologists) recomenda considerar a suplementação quando há 
sinais ou sintomas de hipotiroidismo, anticorpos anti-tiroideus positi-
vos, doença cardiovascular aterosclerótica, insuficiência cardíaca ou 
fatores de risco para estas doenças. As orientações da ETA (European 
Thyroid Association) recomendam uma prova terapêutica de 3 meses 
com levotiroxina em indivíduos com idade inferior a 65-70 anos, na 
presença de sintomas sugestivos de hipotiroidismo. Este mesmo do-
cumento, nos indivíduos com idade superior a 80-85 anos com TSH 
inferior a 10 mUI/L recomenda apenas vigilância clínica e analítica 
numa fase inicial. Para valores de TSH >10 mUI/L a ATA e AACE 
recomendam o tratamento com levotiroxina, já a ETA divide mais 
uma vez as situações pela idade e assim em indivíduos com menos de 
65-70 anos o tratamento é recomendado mesmo que não existam ma-
nifestações clínicas de hipotiroidismo e nos indivíduos com mais de 
70 anos a terapêutica deve ser considerada nos casos em que há sinais 
ou sintomas claros de hipotiroidismo ou nos casos de elevado risco de 
eventos vasculares. A ETA recomenda ainda que a terapêutica deve 
ser realizada em casos de HSC persistente associados a hemitiroidec-
tomia, bócio difuso ou multinodular.
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É pertinente referir que a associação entre HSC e progressão 
para hipotiroidismo clínico, insuficiência cardíaca, acidente vascu-
lar cerebral (AVC), eventos coronários e mortalidade cardiovascu-
lar é mais forte para valores mais elevados de TSH, designadamente 
para valores maiores que 7-10 mUI/L.37

O tratamento do HSC reveste-se assim de áreas de incerteza e 
controvérsia, sendo difícil assegurar que uma regra simples permita 
otimizar o tratamento da maioria dos casos. Ainda assim, e tendo 
presente que a decisão deve ser tomada numa base de individualiza-
ção, no HSC que persista após a reavaliação laboratorial nos moldes 
já descritos, este grupo recomenda a abordagem seguinte:

•  Doentes com > 65-70 anos, assintomáticos, sem doença tiroi-
deia e sem fatores de risco para tal, e com TSH < 10 mUL/L, 
não devem ser tratados com levotiroxina por rotina, mas ape-
nas vigiados;

•  Sendo a evidência sobre o benefício do tratamento do hipoti-
roidismo subclínico controversa, a decisão de tratar deve ser 
tomada de forma individualizada. Em adultos mais jovens, de-
terminadas situações como presença de sintomas claramente 
sugestivos de hipotiroidismo, bócio, anticorpos antitiroideus 
positivos, elevação marcada da TSH, dislipidemia ou doença 
cardiovascular (exceto taquidisrritmia), poderão vir a benefi-
ciar do tratamento do HSC, e, portanto, pesar favoravelmente 
na decisão de tratar.

Salienta-se ainda a possibilidade de o tratamento do HSC ser 
apenas transitório em alguns casos, como por exemplo, nos que não 
mostrem melhoria da sintomatologia, sem anticorpos antitiroideus, 
idosos e com TSH basal menos elevada.

Doses diária de levotiroxina entre 25 e 75 µg poderão ser su-
ficientes para compensar o hipotiroidismo subclínico. Em doentes 
com doença cardíaca ou em idosos é recomendado iniciar com do-
ses mais baixas (25 µg/dia) e ir aumentando a cada 2-3 semanas a 
dose em mais 25 µg até se alcançar a dose diária pretendida. Cerca 
de 2 a 3 meses sob dose estável diária de levotiroxina deve-se fazer 

nova reavaliação analítica. O objetivo é que a TSH se fixe dentro do 
intervalo de referência (0,4 - 4,0 mUI/L) para a maioria dos adultos, 
no entanto para doentes com mais de 70-75 anos o alvo poderá ser 
mais elevado (ver secção sobre alvos na população idosa). 

Os ensaios terapêuticos comparando alvos de TSH normais-
-baixos com alvos de TSH normais-altos (por exemplo acima ou 
abaixo de 2,5 mUI/L, respetivamente), não resultaram em diferen-
ças clínicas mensuráveis.38

Uma análise de 162 369 doentes com hipotiroidismo, cada um 
com múltiplas medições de TSH ao longo do tempo, não encontrou 
diferença em termos de ocorrência de morte, fibrilhação auricular, 
doença coronária, insuficiência cardíaca, AVC)ou fraturas, quando 
a TSH estava dentro do intervalo de referência. No mesmo estudo, 
para valores de TSH fora do intervalo de referência o risco de ocor-
rência de alguns destes eventos parece aumentar.39

Assim para a generalidade da população adulta não idosa o alvo 
laboratorial da terapêutica é uma TSH dentro do intervalo de refe-
rência (0,4 - 4,0 mUI/L). Exceção é o caso de mulheres idade fértil 
a tentarem engravidar, que beneficiam de valores de TSH normal-
-baixa (ver secção em detalhe).

O acompanhamento a longo prazo deve ser feito com avaliação 
da função tiroideia semestralmente nos primeiros dois anos depois 
de iniciado o tratamento e depois anualmente. Nos casos em que se 
decide não iniciar o tratamento deve-se monitorizar a função tiroideia 
semestralmente nos primeiros dois anos e depois anualmente.9,19 20

Populações especiais

Idosos:

O envelhecimento cursa com alterações funcionais e morfológi-
cas da tiroide. A capacidade de secreção de hormonas tiroideias vai 
diminuindo e o intervalo de referência da TSH aumenta mantendo 

Tabela 3. Principais recomendações publicadas sobre HSC.

Organização / Publicação Recomendação

National Institute for Health and 
Care Excellence (NICE) CKS 
Guidelines 2018

TSH > 10 mUI/L
•  Idade < 70 anos: tratar.
• Idade ≥  70 anos: vigiar

TSH 4,0 - 10 mUI/L
• Idade < 65 anos: considerar tratar se sintomas.
• Idade ≥ 65 anos: vigiar.

European Thyroid Association 
(ETA) 2013

Idade < 70 anos
• TSH > 10 mUI/L: tratar.
• TSH < 10 mUI/L com sintomas: considerar terapêutica durante 3 meses com levotiroxina e depois avaliar resposta.
• TSH < 10  mUI/L assintomático: vigiar.

Idade > 70  anos
• TSH < 10 mUI/L: vigiar.
• TSH > 10 mUI/L: considerar tratar se existirem sintomas ou risco cardiovascular elevado.

American Association of 
Clinical Endocrinologists  
(AACE), American Thyroid 
Association (ATA) Taskforce 
on Hypothyroidism in Adults. 
Clinical practice guidelines for 
hypothyroidism in adults. 2012.

TSH < 10 mUI/L, considerar tratar se:
Existirem sintomas, anticorpos anti-tiroideus positivos, risco cardiovascular elevado, insuficiência cardíaca ou doença 
ateroesclerótica.

TSH > 10 mUI/L: considerar tratar.

British Medical Journal. Thyroid 
hormones treatment for subclinical 
hypothyroidism: a clinical practice 
guideline. 2019

Não tratar hipotiroidismo subclínico. A recomendação não se aplica a indivíduos com TSH > 20 mUI/L ou mulheres que 
planeiam gravidez e pode não se aplicar a doentes muito sintomáticos ou com idade ≤30 anos.
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os níveis de T4 livre. Por outro lado, a conversão de T4 em T3 dimi-
nui com a idade. A evidência sugere que estas alterações traduzam 
um mecanismo protetor e adaptativo a idades mais avançadas aju-
dando a promover a longevidade.40

O hipotiroidismo é mais comum em idades mais avançadas e a 
tiroidite crónica autoimune é a sua principal causa. Torna-se difícil 
em indivíduos mais idosos atribuir sintomas como a astenia, humor 
depressivo, perda de memória e a hipersónia ao hipotiroidismo ou 
à própria idade, sendo estas queixas frequentemente desvalorizadas 
pelos próprios pacientes. A revisão da literatura não clarifica a ques-
tão do HSC se relacionar com incapacidades cognitivas e depressão 
do estado de humor. Deve também ser referido que os idosos são 
mais suscetíveis à sintomatologia do hipotiroidismo se o tratamento 
não for iniciado atempadamente, sendo também verdade que estão 
mais vulneráveis aos efeitos secundários do tratamento excessivo 
ou indevido do hipotiroidismo. 

Há certos sinais a que se deve prestar especial atenção no trata-
mento do hipotiroidismo no idoso como os tremores e o aumento 
da frequência cardíaca, os quais podem constituir uma evidência 
clara de excesso de levotiroxina; quando presentes devem levar a 
uma redução da dose do fármaco.40 Particularidades das idades mais 
avançadas como a diminuição do índice de massa corporal, a dimi-
nuição da taxa de clearance metabólica, a lenta progressão do hi-
potiroidismo e as possíveis interações com outros fármacos devem 
ser tidas em linha de conta quando se prescreve o tratamento com 
levotiroxina, sendo aconselhada o seu aumento gradual em cerca de 
25 mg em intervalos de 2-3 semanas até se alcançar a dose desejada 
para cada caso.19, 20 Por outro lado, se a pessoa com mais de 65-
70 anos não tiver patologia cardíaca ou fatores de risco conhecidos 
para patologia cardíaca poder-se-á iniciar o tratamento com a dose 
final estimada ab initio.9

Importa também salientar que os idosos são mais suscetíveis 
à iatrogenia do tratamento excessivo com levotiroxina particular-
mente no que diz respeito ao risco de fraturas osteoporóticas e de 
fibrilhação auricular e por isso é essencial evitar a sobredosagem 
de levotiroxina nesta população.9 Não existem estudos comparati-
vos de outcomes do tratamento do hipotiroidismo em idosos entre 
grupos com diferentes intervalos-alvo da TSH mas, à luz das evi-
dências mais atuais, um intervalo-alvo de TSH os 4,0-6,0 mUI/L em 
pessoas com mais de 70-80 anos é defendido pelas recomendações 
da ATA, e um alvo de 1,0-5,0 mUI/L em indivíduos com mais de 
70-75 anos é defendido pela ETA.9, 19

Embora seja difícil emitir uma recomendação universal, de 
modo a simplificar a abordagem do clínico e tendo em conta a im-
portância de evitar a tireotoxicose iatrogénica no idoso, este grupo 
defende que um alvo terapêutico razoável no idoso será a segunda 
metade do intervalo da normalidade da TSH nos indivíduos com 
mais de 70 anos, isto é, uma TSH entre os 2,0 - 6,0 mUI/L, o que 
corresponde aproximadamente aos percentis 50 e 97,5, respetiva-
mente, nesta faixa etária. 

Doença cardiovascular:

As hormonas tiroideias desempenham um papel direto no sistema 
cardiovascular, existindo recetores destas hormonas quer no miócito 
cardíaco quer no endotélio de toda a árvore vascular. Fisiologicamen-
te, as hormonas tiroideias melhoram o relaxamento ventricular, têm 
efeitos inotrópico e cronotrópico positivos e diminuem a resistência 
vascular periférica (pela produção de óxido nítrico endotelial) e estes 
efeitos em conjunto permitem melhorar o débito cardíaco.41 O hipoti-
roidismo clínico conduz a diminuição do débito cardíaco, aumento da 
resistência vascular periférica e associa-se a outras alterações que au-

mentam o risco cardiovascular como a hipercolesterolemia, a hiper-
tensão diastólica, o aumento da espessura da íntima média carotídea 
e a diminuição da produção do óxido nítrico. Todas estas alterações 
são pelo menos parcialmente reversíveis com o tratamento com levo-
tiroxina. O HSC pode aumentar o risco de eventos cardiovasculares 
e morte principalmente quando os níveis de TSH são mais elevados - 
acima dos 10 mUI/L. O hipotiroidismo pode ainda causar ou agravar 
um estado de hipercoagulabilidade.41 Por outro lado, estudos recentes 
em populações maioritariamente eutiroideias, encontraram uma asso-
ciação entre valores mais elevados de T4 livre, mas ainda dentro dos 
valores de referência, e aumento do risco de desenvolver fibrilhação 
auricular, e também um menor risco de doença cardiovascular e au-
mento da esperança de vida nos doentes com TSH normal-alta e/ou 
T4L normal-baixa.42,43

O sobretratamento do hipotiroidismo pode pelos seus efeitos 
cronotrópicos e inotrópicos positivos reduzir o tempo de preenchi-
mento das artérias coronárias e simultaneamente aumentar a de-
manda de oxigénio para o miocárdio. Por este motivo, o tratamento 
com levotiroxina de pessoas com patologia cardiovascular grave 
pode precipitar novos eventos isquémicos do miocárdio. Neste con-
texto, é aconselhado iniciar a reposição com levotiroxina em doses 
baixas e fazer-se um aumento progressivo da dose monitorizando 
sempre sintomas e sinais de isquemia miocárdica e de taquiarrit-
mias.9 O uso concomitante de b-bloqueantes que ajudam a prevenir 
estes eventos permite que na maioria dos casos se consiga alcançar 
a dose de levotiroxina pretendida, mas se tal não for possível, o 
doente deve ser encaminhado para uma reavaliação e tratamento 
dirigidos para a sua patologia cardíaca.9

Mulheres em idade fértil:

O hipotiroidismo não tratado em mulheres em idade fértil pode 
originar uma série de perturbações na ovulação, galactorreia, hir-
sutismo, amenorreia ou menorragia.44 Na gravidez as necessidades 
de T4 aumentam em média 40% - 50% para garantir o estado de 
eutiroidismo. Em mulheres saudáveis grávidas a gonadotrofina co-
riónica humana (hCG) garante parte desse incremento ao estimular 
diretamente a tiroide para essa secreção adicional e isso ocorre de 
forma mais marcada na primeira metade da gravidez. Em conjunto 
com a TSH a hCG garante o estado de eutiroidismo em mulheres 
saudáveis. Já em mulheres com hipotiroidismo conhecido estas 
duas hormonas não conseguem garantir esse acréscimo na produ-
ção e secreção de hormonas tiroideias, pelo que terá que haver com-
pensação com ajuste na dose de levotiroxina idealmente logo desde 
o início da gravidez ou até mesmo previamente se a TSH não es-
tiver dentro dos objetivos para uma gravidez.45 Estas necessidades 
acrescidas de levotiroxina vão aumentando até por volta das 16-20 
semanas e estabilizam desde aí até ao final da gestação.

Entre 50% e 85% das mulheres tratadas com levotiroxina ne-
cessitam de aumentar a dose do fármaco aquando da gravidez. As 
mulheres sem tecido tiroideu funcionante (tiroidectomizadas ou 
tratadas com iodo radioativo) têm maior probabilidade de neces-
sitar desse ajustamento da dose em comparação com as mulheres 
com hipotiroidismo por tiroidite crónica autoimune.45 O aumento 
da dose de levotiroxina é também ditado pelo valor pré-concecional 
da TSH. Na mulher que alcança uma gravidez não planeada o au-
mento de dose deve ser feito quando houver suspeita de gravidez e 
o objetivo é a normalização da TSH. Na mulher que estava com o 
hipotiroidismo bem compensado antes da gravidez esse incremento 
deve ser cerca de 20% - 30% na dose diária de levotiroxina. Todas 
as mulheres em idade fértil devem ser instruídas para estes passos 
assim como devem também ser alertadas para contactar o seu mé-
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dico perante esta situação. Deve também proceder-se o mais rápido 
possível à confirmação bioquímica da gravidez. O valor ideal para 
a TSH numa mulher com hipotiroidismo que esteja a pensar em 
engravidar é abaixo de 2,5 mUI/L. Assim, a mulher deve informar 
o seu médico que está a planear a gravidez de forma a se fazer uma 
avaliação da função tiroideia e proceder aos ajustes posológicos ne-
cessários para este objetivo analítico.45 Todos estes casos devem, 
idealmente, ser acompanhados por um endocrinologista.

Carcinoma diferenciado da tiroide:

A TSH para além de estimular as células foliculares em várias 
fases da cadeia de síntese das hormonas tiroideias exerce também 
ação trófica sobre o tecido tiroideu. Por este motivo a supressão da 
TSH pela toma de levotiroxina é uma prática usada para reduzir a 
probabilidade de recorrência ou progressão da neoplasia. Assim, o 
grau de supressão da TSH não deve ser o mesmo para doentes com 
diferentes categorias de risco e fases do seguimento.46 A título de 
exemplo demonstram-se os alvos de TSH recomendados para os 
doentes em seguimento inicial após tiroidectomia:

De notar que uma hemitiroide remanescente, em alguns dos do-
entes, pode ter função suficiente para manter a TSH no intervalo 
desejável para o baixo risco de recidiva, enquanto outros necessi-
tarão de levotiroxina. Nos doentes com carcinoma diferenciado da 
tiroide o objetivo terapêutico para a TSH e a dose de levotiroxina 
necessária para o atingir deverão ser definidos pela equipa médica 
que segue o doente por esta patologia, idealmente num centro es-
pecializado.

Existem cuidados a ter em consideração na terapêutica supres-
siva com levotiroxina de forma a evitar a iatrogenia das doses su-
prafisiológicas. Há aumento do risco de agravamento de patologia 
isquémica cardíaca, de fibrilação auricular nos idosos e de osteopo-
rose nas mulheres após a menopausa. Devem ser pesados os riscos 
e benefícios individualmente e decidir em conformidade. Os bai-
xos alvos iniciais de TSH, para cada uma das categorias de risco 
de recorrência, devem ser aliviados a longo prazo em casos livres 
de doença, devendo ainda assim aplicar-se a regra geral de manter 
uma TSH < 2,0 mUI/L. Recomenda-se que doentes com persistên-
cia bioquímica ou estrutural de doença oncológica tiroideia, ou com 
alto risco de recorrência, sejam observados em centros especializa-
dos em Endocrinologia.

Terapêutica com levotiroxina

Consensualmente, as principais sociedades científicas de tiroi-
dologia recomendam a levotiroxina sódica, a tiroxina (T4) exógena 
e sintética, como o tratamento de eleição para o hipotiroidismo. É 
eficaz, segura, barata e a sua semivida longa, associada à boa absor-
ção intestinal, permitem uma posologia simples e cómoda.9,19,47,48

Para além disso, é um tratamento substitutivo baseado nos fun-
damentos fisiológicos da síntese de hormonas tiroideias. A T4, a 

hormona predominante na normal secreção endógena, é uma pró-
-hormona, posteriormente ativada em T3, a hormona ativa. Esta ati-
vação é levada a cabo por 2 enzimas, as desiodases tipos 1 e 2 com 
ampla distribuição corporal. Assim, menos de 20% da T3 circulante 
tem origem na secreção da glândula e mais de 80% advém da con-
versão periférica de T4 em T3.9

•  Estimativa das doses necessárias

A dose final depende de fatores como o peso corporal, etiologia 
e gravidade do hipotiroidismo, presença ou não de doença digestiva 
ou cardíaca ou ainda, tratamento concomitante com outros fármacos.

Baseada no peso corporal e pressupondo ausência de tiroide ou 
apenas função residual, a dose necessária de levotiroxina será de 1,6-
1,8 µg/kg/dia (nalguns doentes 2,0-2,1 µg/kg/dia). Será espectável 
que a dose necessária seja inferior num indivíduo com causas de 
hipotiroidismo que permitam manter alguma produção endógena.9 
Esse cálculo pode também ter em conta o do valor de TSH, pois uma 
TSH mais elevada pressupõe menor função endógena e necessidade 
de uma maior dose total. Em consonância, um valor pouco elevado 
de TSH pode indicar a possibilidade de instituir uma dose de levoti-
roxina inferior à calculada em função do peso corporal.

No idoso ou em indivíduos com patologias do foro cardiovas-
cular exige-se maior moderação no cálculo da dose e na sua imple-
mentação. Estes doentes deverão iniciar doses baixas (12,5 - 25 µg/
dia) e progredir lentamente até à dose final. Pelo contrário, em jo-
vens sem outras comorbilidades e em indivíduos que tenham estado 
pouco tempo em hipotiroidismo (após tiroidectomia ou tratamento 
com iodo radioativo), o início do tratamento pode ser com a dose 
estimada total.9

Doentes com patologia gastrointestinal que altere a absorção da 
levotiroxina, ou medicados com fármacos que interfiram com a ab-
sorção ou metabolização, podem necessitar de doses mais elevadas 
para atingir os objetivos.

•  Horário da toma e absorção entérica

A absorção gastrointestinal de um comprimido de levotiroxina 
tomado em jejum é de 70% - 80%. A semivida longa de 7 dias per-
mite uma toma diária e níveis estáveis de T3 e T4. Como o pico de 
absorção da levotiroxina ocorre 2 a 4 horas depois da toma, existirá 
uma subida dos níveis de T4 de 15% cerca de 4 horas depois.9

A absorção da levotiroxina ocorre no jejuno e íleon e a presença 
de ácido no estômago (como acontece em jejum) é importante para 
a sua absorção intestinal. A presença de alimentos reduz a absorção, 
por isso se recomenda que seja administrada 30-60 minutos antes 
do pequeno-almoço (idealmente 60) ou ao deitar, 3 horas após a 
última refeição. Alimentos como fibras ou café podem atuar como 
sequestradores da levotiroxina.9

Não menos importante é tentar que o horário seja exequível 
para favorecer a adesão à terapêutica. A dose pode ser ajustada para 
respeitar esse facto.

Em todas as circunstâncias em que tenha de ser administrada 
por via endovenosa, deve ser calculada 75% da dose habitual.9 Em 
casos raros foi também descrita administração intramuscular sema-
nal como tendo potencial para alcançar eutiroidismo em doentes 
com má absorção intestinal de levotiroxina.

•  Interferência com fármacos e patologia digestiva

Existe evidência de que alguns fármacos interfiram na absor-
ção da levotiroxina: a toma de carbonato de cálcio, sulfato ferroso, 

Tabela 4. Alvos terapêuticos de TSH em doentes com carcinoma da tiróide no 
seguimento inicial

•  TSH < 0,1 mUI/L nos doentes de alto risco. Estudos revelam que TSH < 
0,03 mUI/L não traz benefícios adicionais nestes casos.

•  TSH entre 0,1 e 0,5 mUI/L nos doentes de risco intermédio.
•  TSH entre 0,5 e 2,0 mUI/L nos doentes de baixo risco com níveis inde-

tetáveis de tiroglobulina. Este será também o alvo em doentes de baixo risco 
submetidos apenas a hemitiroidetomia. 
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hidróxido de alumínio, sucralfato, inibidores da bomba de protões, 
sequestradores dos sais biliares, deve ser afastada em 3 a 4 horas.9

Outros são passíveis de interferência por aumentarem as prote-
ínas de transporte das hormonas tiroideias diminuindo a sua fração 
livre ativa, como é o caso dos estrogénios ou androgénios. Outro 
conjunto de fármacos, de que são exemplo inibidores da tirosina-
-cinase, fenobarbital, fenitoína, carbamazepina, rifampicina e ser-
tralina, podem exigir aumento da dose de levotiroxina porque inter-
ferem no metabolismo da tiroxina ou na sua desiodização.9

Em certas patologias digestivas a dose necessária pode ser su-
perior ao espectável. É o caso da gastrite por Helicobacter pylori, 
gastrite atrófica ou doença celíaca. Por outro lado, não parece haver 
grande alteração após cirurgia de bypass gástrico em Y de Roux, de 
acordo com o fato de a levotiroxina ser em grande parte absorvida 
no íleon.9

•  Tipos de formulações

Em Portugal, as levotiroxinas sódicas comercializadas para ad-
ministração oral são todas formulações sólidas em forma de compri-
mido. No entanto, têm excipientes diferentes (ex.: lactose) que em 
indivíduos suscetíveis podem fazer alterar a absorção do fármaco. A 
impossibilidade de troca de formulações é protegida pela legislação 
portuguesa (Deliberação nº 70/CD/2012 do INFARMED), devido 
ao facto de ser considerado medicamento com janela terapêutica 
estreita. Se a troca for necessária ou intencional, porque pode impli-
car variação na dose absorvida, deve ser seguida por monitorização 
analítica no espaço de 4 a 8 semanas.

Existem formulações de levotiroxina em cápsulas de gel (levo-
tiroxina dissolvida em glicerina e embalada em cápsulas de gelati-
na, sem outros excipientes), ou líquida (embalada em ampolas de 
polietileno), as quais não estão disponíveis no nosso país. Poderão 
ser vantajosas em indivíduos com alergia a algum dos excipientes 
das formulações sólidas tradicionais, ou mais bem absorvidas, por 
exemplo, em pessoas tratadas com inibidores da bomba de protões 
e em outros casos difíceis de má absorção.9

•  Monitorização da terapêutica

A monitorização laboratorial deve ser feita com o doseamento 
plasmático de TSH e eventualmente de T4 livre. Na grande maioria 
dos casos o doseamento da TSH é suficiente. Excetua-se obviamen-
te o caso da monitorização do hipotiroidismo central. Não há evi-
dência que demonstre benefício no doseamento da T3 como alvo 
terapêutico.3, 49

Uma vez implementada aquela que se estima ser a dose final, 
TSH e eventualmente T4 livre devem ser doseadas 4 a 8 semanas 
depois por forma a fazer os ajustes necessários da dose de levoti-
roxina (habitualmente pequenos de cerca 12 a 25 µg).9 Situações 
como variações no peso, gravidez, associação de fármacos, patolo-
gia digestiva, cardiovascular ou envelhecimento exigirão reajustes. 
A nova dose implica nova monitorização, que idealmente deverá ser 
efetuada após 4-6 semanas, posteriormente aos 4-6 meses e anual-
mente daí em diante.9 

•  Efeitos adversos/sobredosagem

A sobredosagem de levotiroxina provoca tireotoxicose iatro-
génica, evidenciada pela diminuição da TSH inferior ao limite de 
referência. O risco de fibrilação auricular e osteoporose estão au-
mentados nesta circunstância, podendo coexistir achados clínicos 
de hipertiroidismo ou não.9

Dificuldade no atingimento dos objetivos terapêuticos (labo-
ratoriais e clínicos)

•  Dificuldade na normalização da função tiroideia

Se determinado indivíduo necessita de uma dose de levotiroxi-
na superior ao expectável, sem que atinja a normalidade da função 
tiroideia, há que verificar todos os passos relacionados com a for-
mulação, absorção ou metabolismo do fármaco, como o são valida-
de e estado de conservação do medicamento, troca de formulações, 
horário de toma, fármacos associados, bem como a possibilidade de 
existir patologia digestiva associada.9 Se estas possibilidades forem 
excluídas, podemos equacionar tratar-se de má adesão terapêutica. 
Alguns desses doentes poderão ser candidatos a um teste de pseu-
domalabsorção (sobrecarga de levotiroxina) o qual, atendendo aos 
seus riscos, deve ser conduzido em ambiente hospitalar e em cen-
tros de Endocrinologia.50

Perante a má adesão terapêutica intencional ou não, existe a 
possibilidade de administração semanal da dose prevista para 7 dias 
num momento só, assistida por terceiros. Tratando-se a levotiroxina 
de uma pró-hormona, o procedimento é seguro.9

Ainda que sejam situações muito raras, o clínico deve ter em 
conta que a persistência de uma TSH elevada pode significar sín-
droma de resistência às hormonas tiroideias, adenoma hipofisário 
secretor de TSH (em ambas as situações encontrariam níveis de T4 
livre elevados) ou a existência de “macro-TSH”.9

•  Dificuldade na recuperação do bem-estar

Na generalidade dos casos, o tratamento com levotiroxina é 
bem tolerado, situação previsível porque a molécula de levotiroxina 
exógena é idêntica à endógena.

Ocasionalmente, há doentes tratados que apresentam queixas 
inespecíficas de cefaleias, palpitações ou ansiedade, apesar de man-
terem a normalidade laboratorial da função, ou de ainda não terem 
atingido a dose final. Uma abordagem possível nestas circunstân-
cias é a de reduzir ligeiramente a dose, tentando depois aumentá-la 
de forma mais lenta e gradual. Outra possibilidade é a alteração da 
formulação de levotiroxina para outra com excipientes diferentes.9

Uma minoria de doentes, cerca de 5% a 10%, apesar de labo-
ratorialmente ter função normalizada, persiste com queixas compa-
tíveis com hipotiroidismo.50 Nestes casos, há que prioritariamente 
excluir patologias concomitantes passíveis de contribuir para o qua-
dro clínico. No entanto, alguns estudos sugerem que a presença de 
anticorpos anti-TPO pode estar associada à presença dos sintomas. 
Outros sugerem que o tratamento com levotiroxina isolada pode 
não ser suficiente nestes doentes.

Existirá lugar para outras terapêuticas para além da levotiro-
xina no hipotiroidismo? 

•  Tratamento com T3 ou combinado: T4 e T3

Para a generalidade dos doentes, o tratamento recomendado é a 
levotiroxina sódica. 

Casos excecionais em que o eutirodismo clínico e/ou bioquími-
co não é atingido após otimização do tratamento com levotiroxina, 
poderão levar a que se equacione o tratamento combinado com T4 
e T3. Isto pode abranger uma minoria de doentes tiroidectomizados 
(sem produção endógena de T3) ou com défices de funcionamento 
das desiodases. No entanto, salienta-se que existe pouca evidência 
de que a combinação seja vantajosa, para além de existirem proble-
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mas de segurança relacionados com a administração de T3. Pelos 
motivos anteriormente mencionados e também pelo facto da T3 não 
se encontrar atualmente comercializada em Portugal, recomenda-se 
que os doentes em que se verifique uma dificuldade em normalizar 
a função tiroideia sejam referenciados a centros de endocrinologia. 

•  Tratamento com suplementos alimentares

Vários suplementos alimentares, de venda livre e de fácil aqui-
sição, têm sido utilizados com o objetivo de tratar pretenso “hipoti-
roidismo funcional” ou seja, na presença de alguns sinais/sintomas 
de hipotiroidismo (por exemplo astenia) em indivíduos sem altera-
ções laboratoriais: selénio, ácido carnósico, mirra, ácido linoleico, 
ácidos gordos ómega 3, iodo, metionina, tirosina, vitaminas A, D e 
E, glicinato de zinco e Withania somnífera (ginseng indiano).51 No 
momento atual, não há evidência de que a sua ingestão melhore a 
função tiroideia. 

Interessa ainda esclarecer que a designação “hipotiroidismo 
funcional” não corresponde a nenhuma entidade nosológica e, 
como tal, não deverá ser utilizada. 

Relativamente ao selénio, oligoelemento usado no tratamento 
de formas menos graves de oftalmopatia de Graves, há estudos em 
curso para avaliar o benefício da sua associação à levotiroxina no 
tratamento de doentes com hipotiroidismo por tiroidite autoimune.52 
A evidência existente sobre o tratamento com selénio parece apon-
tar no sentido de se obter alguma redução no título de anticorpos 
antitiroideus, sendo essa redução inconsistente nos diversos estudos 
efetuados e sem que isso se tenha traduzido em benefícios clínicos 
evidentes (por exemplo na normalização da TSH, etc.).53

Para além da sua ineficácia, há que salientar os potenciais riscos 
associados a estes compostos. Substâncias com alto conteúdo de 
iodo (ex.: kelp) têm forte impacto na função tiroideia e podem indu-
zir hipertiroidismo, hipotiroidismo ou tiroidites. O excesso de apor-
te iodado pode precipitar disfunção tiroideia, particularmente em 
indivíduos com patologia autoimune prévia ou bócio multinodular.9 
Outro risco em doentes hipotiroideus sob tratamento convencional 
com levotiroxina e que associem estes suplementos, é o facto de 
que substâncias como plantas, levedura vermelha, kelp, ferro, cál-
cio, derivados de osso ou soja, possam interferir na absorção de 
levotiroxina.9

Em suma, estes suplementos estão contraindicados, não só por 
não haver evidência de que provem benefícios, mas também porque 
têm riscos potenciais.

•  Tratamento com estratos de tiroide e TRIAC

Relativamente aos estratos de tiroide animal, a sua utilização 
baseia-se no facto de que, para além da T3 e T4, outras moléculas 
presentes na tiroide possam ter um papel importante na fisiologia 
animal: calcitonina, T2 e iodotironamina. No entanto, não há evi-
dência de que em concentrações endógenas, estas moléculas tenham 
relevância fisiológica, nem que estejam presentes ou sejam absor-
vidas com a toma de estratos de tiroide animal. O conteúdo das 
cápsulas tem apenas quantidades vestigiais daquelas substâncias. 
Por outro lado, contêm T4 e T3 numa proporção de 4,2:1 bastante 
inferior à proporção fisiológica de 13 a 20:1. Deste facto resulta a 
preocupação de implicar níveis suprafisiológicos de T3 e risco de 
tireotoxicose.9

O ácido 3, 5, 3 triodotiroacético (TRIAC) é um metabolito ativo 
da T4, capaz de se ligar ao recetor da T3. Administrado em doses 
farmacológicas pode causar toxicidade. Em doentes com hipotiroi-
dismo, não há evidência que demostre superioridade à levotiroxi-

na.9 Assim, nenhuma destas opções deve ser utilizada no tratamento 
do hipotiroidismo.

Em conclusão, o tratamento com levotiroxina continua a ser o 
tratamento de eleição, porque é seguro, eficaz, simples e racional. 
Na grande maioria dos doentes com hipotiroidismo, resulta na me-
lhoria do seu bem-estar físico e mental.

Sumário das Recomendações e Conclusões

•  O hipotiroidismo primário é uma doença multissistémica 
complexa com um espetro de manifestações muito variável. 
O diagnóstico deve estar na mente do clínico numa grande 
variedade de situações. 

•  O diagnóstico é efetuado através do doseamento de TSH e T4 
livre. Uma TSH elevada perante uma T4 livre normal ou baixa 
estabelece o diagnóstico.

•  A principal causa de hipotiroidismo é a tiroidite autoimune e o 
diagnóstico é feito através do doseamento de anticorpos anti-
-TPO e anti-Tg, não havendo necessidade de o repetir.

•  A tiroidectomia (total e hemitiroidectomia) e o tratamento com 
amiodarona são outras causas frequentes de hipotiroidismo. 
Não é necessária a suspensão de amiodarona no hipotiroidismo.

•  O hipotiroidismo sublínico (HSC) é definido pela presença de 
uma TSH elevada, com T4Livre normal, e muitas vezes não é 
definitivo. Os dados relativos à associação entre HSC, conse-
quências clínicas e benefícios do tratamento são controversos, 
pelo que a decisão de tratar assenta em aspetos que devem ser 
avaliados individualmente. Assim, no HSC que persista após 
reavaliação laboratorial no espaço de 2 a 3 meses, este grupo 
recomenda a abordagem seguinte:

 •  Doentes com > 65-70 anos, assintomáticos, sem doença 
tiroideia e sem fatores de risco para tal, e com TSH < 10 
mUL/L, não devem ser tratados com levotiroxina por roti-
na, mas apenas vigiados. 

 •  Em adultos mais jovens, determinadas situações como 
presença de sintomas claramente sugestivos de hipotiroi-
dismo, bócio, anticorpos antitiroideus positivos, elevação 
marcada da TSH, dislipidemia ou doença cardiovascular 
(exceto taquidisrritmia), poderão vir a beneficiar do trata-
mento do hipotiroidismo subclínico, e, portanto, pesar fa-
voravelmente na decisão de tratar.

•  Recuperar o estado de eutiroidismo e normalizar os níveis 
circulantes de TSH e hormonas tiroideias são os principais 
objetivos do tratamento do hipotiroidismo. Interessa também 
evitar a tireotoxicose iatrogénica, especialmente em idosos ou 
doentes cardíacos.

•  O tratamento de escolha é a levotiroxina oral, hormona simi-
lar à T4 endógena. Tratando-se de um fármaco com margem 
terapêutica estreita, desaconselha-se a troca de marcas/formu-
lações sem monitorização adequada.

•  A monitorização laboratorial deve ser feita com o doseamento 
plasmático de TSH (e eventualmente da T4 livre), e no início 
do tratamento deve ser mais regular. Doentes em eutiroidismo 
e sob dose estável de levotiroxina devem fazer uma avaliação 
laboratorial anual.

•  A dose final necessária de levotiroxina será aproximadamente 
de 1,6-1,8 µg/kg/dia nos doentes sem função tiroideia residual 
relevante.

•  Os idosos ou indivíduos com doença cardiovascular deverão 
iniciar tratamento com doses mais baixas (12,5 - 25 µg/dia), e 
progredir lentamente até à dose final.

•  A presença de alimentos reduz a absorção da levotiroxina, por 
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isso recomenda-se que seja administrada 30-60 minutos antes 
do pequeno-almoço (idealmente 60) ou, em alternativa, ao dei-
tar, 3 horas após a última refeição. 

•  Vários fármacos e condições podem reduzir a absorção de 
levotiroxina, designadamente os inibidores da bomba de pro-
tões, ferro, cálcio, gastrites e diversas síndromas de má ab-
sorção.

•  Alguns fármacos podem interferir no metabolismo e transpor-
te das hormonas tiroideias, designadamente, anticonvulsivan-
tes, estrogénios e inibidores da tirosina-cinase.

•  As recomendações de diagnóstico e tratamento para algumas 
subpopulações revestem-se de aspetos particulares:

 •  Nos indivíduos com mais de 70 anos, defende-se como 
alvo terapêutico razoável a segunda metade do intervalo 
da normalidade da TSH nesta população, isto é, uma TSH 
entre os 2,0 - 6,0 mUI/L (com T4 livre normal).

 •  Nas mulheres grávidas deve ser evitado a todo o custo o hi-
potiroidismo. Mulheres com hipotiroidismo devem ter uma 
avaliação da função tiroideia no período pré-concecional 
sendo desejável nesta fase uma TSH < 2,5 mUI/L. Mulheres 
com hipotiroidismo que engravidem devem ter uma avalia-
ção tão breve quanto possível da TSH, sendo habitual um 
aumento da necessidade de levotiroxina da ordem dos 30%.

 •  A supressão da TSH é uma prática que pode reduzir a re-
corrência ou progressão de carcinomas da tiroide. O grau 
de supressão da TSH deve ser diferente para doentes em 
diferentes categorias de risco e fases do seguimento.

•  De um modo geral, desaconselha-se o emprego de outras subs-
tâncias que não a levotiroxina para o tratamento do hipotiroi-
dismo.

•  Alguns casos particulares de hipotiroidismo, pela sua comple-
xidade e por requererem alvos terapêuticos específicos, devem 
idealmente ser acompanhados por endocrinologistas, designa-
damente os seguintes:

 •  Casos de hipotiroidismo com diagnóstico ou etiologia pou-
co clara.

 •  Hipotiroidismo central ou casos de hipotiroidismo em do-
entes com patologia hipofisária.

 •  Situações de hipotiroidismo clinicamente grave.
 •  Mulheres com hipotiroidismo em preconceção ou grávidas.
 •  Crianças.
 •  Doentes com insuficiência cardíaca classes III e IV NYHA, 

história pessoal de enfarte ou com fibrilhação auricular.
 •  Hipotiroidismo associados a inibidores do checkpoint imu-

nitário ou inibidores da tirosina cinase.
 •  Dificuldade na normalização da função tiroideia com a te-

rapêutica.
 •  Situações de hipotiroidismo subclínico em que a indicação 

do tratamento seja particularmente dúbia.
 •  Doentes com história de carcinoma da tiroide com persis-

tência de doença ou risco considerável de recidiva.
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